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L’audition est un sens central pour la vie des chats, particulièrement pour la communication 
avec ses semblables mais aussi avec les autres espèces qui partagent son monde. Le chat est un 
prédateur mais aussi une proie, son ouïe très développée est un réel point fort. Il est capable de 
détecter une gamme de sons très étendue et à partir d’une intensité très faible, ce qui lui donne 
un avantage. 
 
Comme chez l’homme, la surdité chez le chat peut résulter de très nombreuses causes dont des 
causes acquises comme le vieillissement. L’audition et l’anatomie de l’oreille chez le chat ont 
été relativement bien étudiées depuis ces dernières décennies, néanmoins aucune étude ne 
présente les effets de l’âge sur l’analyse morphométrique de l’oreille moyenne et de l’oreille 
interne. C’est pourquoi, le but de cette étude est de mettre en place une méthodologie de mesure 
fiable et répétable de différentes structures de l’oreille moyenne et de l’oreille interne et de 
l’appliquer à une cohorte de chats âgés ne présentant pas de troubles de l’audition. Cette étude 
est le point de départ d’un projet plus vaste qui est d’étudier l’influence de l’âge sur l’analyse 
morphométrique de l’oreille moyenne et de l’oreille interne chez le chat. 
 
Ce manuscrit se présente en deux parties : une étude bibliographique de la littérature 
scientifique et une étude expérimentale originale. La première partie est axée sur l’anatomie de 
l’oreille, sur la physiologie de l’audition et la surdité chez le chat. Puis elle s’intéresse aux 
supports technologiques disponibles pour l’exploration de la surdité et leur fonctionnement. La 
deuxième partie développe la mise en place de la méthodologie de mesure des structures de 
l’oreille moyenne et de l’oreille interne, sa réalisation et les résultats obtenus dans cette étude. 
Puis, une discussion sur les résultats et sur les limites de l’expérimentation est présentée pour 
finir sur les perspectives de poursuite de l’étude. 
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I. Etude bibliographique de l’anatomie de l’oreille et de la physiologie de 
l’audition, de la surdité et de ses outils d’explorations 
 
A. Anatomie descriptive et fonctionnelle de l’oreille 
 
1. Conformation de l’appareil vestibulo-cochléaire 
(Barone, Simoens 2010 ; Dyce et al. 2018) 
 
L’oreille, aussi nommée appareil vestibulo-cochléaire (organum vestibulocochleare) rassemble 
deux organes : l’appareil vestibulaire (vestibular apparatus) responsable de l’équilibre, et la 
cochlée (cochlea) responsable de l’audition. 
 
L’organe cochléaire, extéroceptif, reçoit les ondes sonores par l’intermédiaire d’un système de 
transmission mécanique comprenant une partie externe, chargée de capter les sons, et une partie 
intermédiaire, assurant le transfert optimal de l’information jusqu’à un épithélium sensoriel 
hautement spécialisé permettant leur conversion en un influx nerveux parcourant le nerf 
vestibulo-cochléaire (nerf crânien VIII). L’appareil vestibulaire, proprioceptif, renseigne sur 
l’orientation et les mouvements du corps et de la tête dans l’espace à travers l’écoulement d’un 
fluide et l’action de la gravité sur son épithélium sensoriel hautement spécialisé permettant lui 
aussi la conversion de cette information en un influx nerveux parcourant le nerf vestibulo-
cochléaire (nerf VIII). 
 
La conformation de l’oreille se subdivise en trois parties : une partie externe, seule visible à 
l’examen de l’animal, chargée de la transmission des sons, une partie moyenne, elle aussi 
chargée de la transmission des sons, et une partie interne, correspondant à l’appareil vestibulo-
cochléaire proprement dit, toutes deux incluses dans la partie pétreuse de l’os temporal et non 
visibles à l’examen externe. 
 
a. L’oreille externe 
 
L’oreille externe (auris externa), située dorso-caudalement à l’articulation temporo-
mandibulaire reçoit les ondes sonores et les dirige sur la membrane tympanique, qui transmet 
les vibrations à l’oreille moyenne. Elle est constituée de deux parties : le pavillon de l’oreille 
ou auricule (auricula) qui dépasse de la tête de l’animal et le méat acoustique externe (meatus 
acusticus externus) qui est le canal menant de la base de l’auricule au tympan à travers une 
ouverture dans l’os temporal.  
 
L’auricule, qui est la partie visible de l’oreille, est une sorte d’entonnoir allongé semi-rigide et 
élastique, ouvert largement en direction rostro-latérale (Fig.1). 
 
Figure 1 : Oreille externe de chat en vue latérale (Barone, Simoens 2010) 
1. Auricule, 2. Entrée du méat acoustique externe 
1 
2 
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Il est mobilisé par de nombreux muscles insérés à sa base permettant son orientation volontaire 
en direction de la source du son. Les auricules droit et gauche peuvent se tourner 
indépendamment afin de pouvoir se concentrer vers des sons séparés. Les muscles auriculaires 
sont innervés par des branches du nerf facial (nerf crânien VII). La forme particulière du 
pavillon de l’oreille est déterminée par le cartilage auriculaire qui peut être de rigide à 
relativement mou selon les races et participe à donner à la tête son expression singulière. 
 
Le méat acoustique externe commence à la base de l’auricule, où le cartilage auriculaire se 
rétrécit, et s’étend jusqu’à la membrane du tympan (Fig.2). 
 
Figure 2 : Cartilages de l’oreille externe de chat en vue latérale (Barone, Simoens 2010) 
1. Cartilage de l’auricule, 2. Cartilage du méat acoustique externe, 3. Cartilage annulaire, 4. Bulle tympanique 
 
Il se compose de deux segments : un segment latéral cartilagineux et un segment médial osseux. 
Ces segments sont, dans leur ensemble, cylindriques et se rétrécissent en profondeur. Le méat 
acoustique externe comporte une partie relativement verticale puis s’incurve et devient 
relativement horizontal, rendant difficile le passage de l’otoscope pour l’examen du tympan. Ils 
sont tapissés d’une peau contenant des glandes cérumineuses sébacées et tubulaires sécrétant le 
cérumen dont le rôle est de protéger la membrane tympanique de la dessiccation, de la poussière 
ou des corps étrangers.  
 
b. L’oreille moyenne 
 
L’oreille moyenne (auris media) est logée dans l’os temporal et transmet les vibrations sonores 
de la membrane tympanique à l’oreille interne. De fait, elle est délimitée latéralement par la 
membrane tympanique et médialement par la partie pétreuse de l’os temporal qui abrite l’oreille 
interne. L’oreille moyenne comporte une cavité aérique nommée caisse du tympan située dans 
les parties pétreuses et tympaniques de l’os temporal et dans laquelle se situent les osselets. La 
caisse du tympan est tapissée d’une fine membrane muqueuse et communique avec le pharynx 
par la trompe auditive. Les osselets forment une chaîne articulée qui s’étend de la membrane 
du tympan à la fenêtre vestibulaire, début de l’oreille interne. Cette dernière est traversée par 
des stimuli mécaniques produits par les ondes sonores et permettent leur transmission à l’oreille 
interne. 
 
La membrane du tympan (membrana tympani) ou par abréviation le tympan est une fine cloison 
translucide et concave à l’examen otoscopique séparant la lumière du méat acoustique externe 
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osseux à l’aide d’un anneau fibro-cartilagineux périphérique et peut vibrer de la même manière 
qu’un tambour. La membrane du tympan est formée d’une lame fibreuse recouverte 
latéralement par un épiderme continu avec celui du méat acoustique externe et médialement par 
la muqueuse de la cavité tympanique. Le manche du marteau, partie la plus distale d’un des 
osselets, forme une ligne verticale au centre de la membrane tympanique et la tire dans la caisse 
du tympan d’où sa concavité sur sa face latérale. 
 
 
Figure 3 : Vue médiale et coupe transversale d’une membrane tympanique de chat (Dyce et al. 2018) 
1. Pars tensa de la membrane du tympan, 2. Face médiale, 3. Face latérale, 4. Manche du marteau, 5. Corde du 
tympan, 6. Muscle tenseur du tympan, 7. Tête du marteau, 8. Un des ligaments du marteau 
 
La caisse du tympan (cavum tympani) est une cavité sphéroïde irrégulière creusée entre la partie 
pétreuse et la partie tympanique de l’os temporal. Elle peut être divisée en trois parties : dorsale, 
moyenne et ventrale. La partie dorsale est le récessus épitympanique, elle contient la chaîne des 
trois osselets auditifs et les muscles associés. La partie moyenne est la cavité tympanique, elle 
comprend la membrane tympanique dans sa paroi latérale, la paroi labyrinthique siège des 
fenêtres vestibulaire et cochléaire qui forment la cloison mitoyenne avec l’oreille interne dans 
sa paroi médiale et plus rostralement la trompe auditive qui permet la communication avec le 
pharynx. La partie ventrale est la bulle tympanique, une extension ventrale ovoïde de la caisse 
du tympan très vaste par comparaison avec les autres mammifères dans l’os temporal. Chez le 
chat, la bulle tympanique est divisée intérieurement par un septum (septum bullae). 
 
Les osselets de l’ouïe (ossicula auditus) sont au nombre de trois : le marteau (malleus), 
l’enclume (incus) et l’étrier (stapes) nommés ainsi pour leur ressemblance fantaisiste avec ces 
objets (Fig.4). Leur rôle est la transmission des ondes sonores à travers la cavité tympanique. 
Le manche du marteau est intégré dans la membrane tympanique, comme mentionné 
précédemment, de sorte que la tête du marteau dépasse de quelques millimètres au-dessus de la 
membrane. La tête du marteau s’articule avec le corps de l’enclume, et ce dernier s’articule 
avec la tête de l’étrier. L’étrier et le plus petit des trois osselets, sa ressemblance avec l’objet 
du même nom provient de l’existence d’un foramen relativement large. La base de l’étrier est 
en contact avec la fenêtre vestibulaire dans la paroi médiale de la cavité tympanique. Les 
osselets forment ainsi une chaîne par un ensemble articulaire complexe (articulations 
synoviales, ligaments et muscles). Ceci permet une transmission efficace des ondes sonores 
Page 13 sur 104 
 
depuis la membrane tympanique jusqu’à la fenêtre vestibulaire. Lors de la réception d’ondes 
sonores de basses fréquences notamment, une diminution de l’amplitude des vibrations de cet 
ensemble est possible par le muscle tenseur du tympan et le muscle stapédien. 
 
 
Figure 4 : Chaîne des osselets de l'oreille (Barone, Simoens 2010) 
I. Marteau, II. Enclume, III. Etrier, 1. Manche du marteau, 2. Muscle tenseur du tympan, 3. Tête du marteau,      
4. Muscle stapédien, 5. Branches de l’étrier, 6. Base de l’étrier 
 
La trompe auditive (tuba auditiva) ou anciennement « la trompe d’Eustache » relie la caisse du 
tympan avec le nasopharynx. Elle s’ouvre temporairement lors de la déglutition ou du 
bâillement. En permettant le passage de l’air entre ces deux cavités, elle assure l’équilibre des 
pressions sur les deux faces de la membrane du tympan.  
 
c. L’oreille interne 
 
L’oreille interne (auris interna) est la partie principale de l’appareil vestibulo-cochléaire. Elle 
rassemble l’appareil vestibulaire et la cochlée qui, à l’aide de leurs récepteurs spécialisés, 
perçoivent les stimuli sonores et les changements d’orientation de la tête, les transforment en 
influx nerveux, et les transmettent à l’encéphale via le nerf vestibulo-cochléaire (nerf VIII) et 
les voies sensorielles auditives et de l’équilibration. L’oreille interne se compose de deux 
structures complexes s’assemblant parfaitement : le labyrinthe osseux, une cavité dans la partie 
pétreuse de l’os temporal inondée par un liquide protecteur, la périlymphe, et le labyrinthe 
membraneux rempli d’endolymphe, liquide essentiel à son bon fonctionnement. L’oreille 
interne est délimitée latéralement par la paroi labyrinthique de la caisse du tympan et 
médialement par le méat acoustique interne permettant le passage du nerf VIII vers l’encéphale 
à travers la boîte crânienne. 
  
Le labyrinthe osseux se compose d’une partie centrale, le vestibule, où s’abouchent trois canaux 
semi-circulaires, siège de l’équilibration, et d’une partie ventrale, la cochlée, responsable de 
l’audition. Le vestibule présente un profil relativement ovalaire, sa paroi latérale est constituée 
par la fenêtre vestibulaire. Il est relié à trois canaux semi-circulaires : un canal semi-circulaire 
antérieur, vertical dirigé rostro-latéralement, un canal semi-circulaire postérieur, vertical 
perpendiculaire au précédent et un canal semi-circulaire latéral, horizontal et orthogonal avec 
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avec le vestibule et est nommée ampoule osseuse. La cochlée prend la forme d’une coquille 
d’escargot de par la spirale que forme le canal spiral de la cochlée. Le centre de la cochlée est 




Figure 5 : Organisation générale de l'oreille interne (Barone, Simoens 2010) 
I. Labyrinthe osseux (blanc), II. Labyrinthe membraneux (rouge), 1. Conduit cochléaire, 2. Ductus reuniens       
3. Caecum vestibulaire 4. Fenêtre de la cochlée, 5. Vestibule, 6. Ampoule membraneuse postérieure, 7. Ampoule 
osseuse postérieure, 8. Canal semi-circulaire latéral, 9. Conduit semi-circulaire latéral, 10. Canal semi-circulaire 
postérieur, 11. Conduit semi-circulaire postérieur, 12. Canal semi-circulaire antérieur, 13. Conduit semi-
circulaire antérieur, 14. Sac endolymphatique, 15. Conduit endolymphatique, 16. Ampoule osseuse antérieure, 
17. Ampoule membraneuse antérieure, 18. Ampoule membraneuse latérale, 19. Ampoule osseuse latérale,       
20. Utricule, 21. Conduit utricosacculaire, 22. Saccule, 23. Base de la cochlée, 24. Canal spiral de la cochlée 
 
Le labyrinthe membraneux est logé dans le labyrinthe osseux et baigne dans la périlymphe. Il 
est composé d’une paroi très mince, presque transparente maintenue tendue par l’endolymphe. 
Le labyrinthe membraneux se subdivise en trois parties : l’utricule et le saccule, des petites 
vésicules à l’intérieur du vestibule osseux et reliées par un conduit intermédiaire, le conduit 
utricosacculaire ; les conduits semi-circulaires membraneux reliés à l’utricule et situés à 
l’intérieur des canaux semi-circulaires osseux ; le conduit cochléaire, lié au saccule et situé à 
l’intérieur du canal spiral de la cochlée osseuse. Le saccule donne origine au conduit 
endolymphatique qui se termine dans l’espace épidural. Les auteurs pensent qu’il contribue à 
la résorption de l’endolymphe sécrétée par la muqueuse épithéliale du labyrinthe membraneux 
(Fig.5). L’endolymphe à l’intérieur des conduits semi-circulaires est mise en mouvement par 
les déplacements de la tête, ceci applique une force sur les structures réceptrices appelées crêtes 
ampullaires (Fig.6) à l’intérieur des ampoules membraneuses logées dans les ampoules 
osseuses correspondantes. Ces crêtes ampullaires sont constituées de nombreuses cellules 
ciliées, leurs cils réagissent aux mouvements de l’endolymphe qui les stimulent et provoquent 
la libération d’un stimulus nerveux sensoriel et sa transmission à travers la partie vestibulaire 
du nerf VIII et les voies sensorielles de l’équilibration jusqu’au système nerveux central. Deux 
1
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autres zones réceptrices appelées maculas sont présentes dans les parois de l’utricule et du 
saccule et gèrent la position de la tête par rapport à la gravité (Fig.6). De la même manière elles 
sont baignées par de l’endolymphe et contiennent des cellules ciliées mais celles-ci sont noyées 
dans une substance gélatineuse, la membrane des statoconies, ainsi nommée parce qu’elle 
contient des fines concrétions calciques, les statoconies. Les plus fins déplacements de ces 
minuscules granulations lors de mouvements de la tête stimulent des cellules neurosensorielles 
et produisent un influx nerveux. Les maculas détectent la position et les mouvements linéaires 
de la tête, tandis que les crêtes ampullaires détectent les mouvements de rotation de la tête. 
 
 
Figure 6 : Schéma de l’organisation des récepteurs vestibulaires (Kamina 2008) 
A. Crête ampullaire, B. Macule utriculaire, 1. Cavité utriculaire, 2. Labyrinthe osseux, 3. Espace 
périlymphatique, 4. Membrane basale, 5. Cavité de l’ampoule membraneuse, 6. Cupule, 7. Neuro-épithélium,     
8. Sillon ampullaire, 9. Nerf ampullaire, 10. Nerf utriculaire, 11. Statoconies, 12. Membrane des statoconies 
 
Le canal spiral osseux de la cochlée est divisé en trois canaux : une rampe vestibulaire dorsale, 
une rampe tympanique ventrale et un conduit cochléaire moyen (Fig.7). Ce dernier se situe 
entre les deux rampes et est séparé d’elles par une membrane vestibulaire et une membrane 
tympanique. Les deux rampes communiquent au sommet de la cochlée autour de l’extrémité 
aveugle du canal cochléaire. A la base de la cochlée, la rampe vestibulaire communique avec 
l’espace périlymphatique dans le vestibule et la rampe tympanique se termine au niveau de la 
fenêtre cochléaire précédemment décrite. La face interne du conduit cochléaire est entièrement 
tapissée par un épithélium complexe dont certaines parties sont spécialisées dans la réception 
des ondes sonores. Les deux rampes au contraire ne sont tapissées que par du périoste et d’une 
assise de cellules périlympatiques. Le conduit cochléaire commence à la base de la cochlée par 
le caecum vestibulaire mis en communication avec le saccule par un conduit étroit (le ductus 
reuniens) et se termine par un cul-de-sac le caecum cupulaire à l’apex de la cochlée. 
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Figure 7 : (A) Schéma d'une coupe transversale de cochlée (B) Vue externe de cochlée sur un os de chat 
(Dyce et al. 2018) 
1. Cochlée, 2. Modiolus, 3. et 4. Canal spiral de la cochlée, 5. Lame spirale osseuse, 6. Rampe vestibulaire,        
7. Conduit cochléaire, 8. Rampe tympanique, 9. et 10. Canal spiral du modiolus, 11. Canal longitudinal,           
12. Membrane vestibulaire, 13. Organe spiral, 14. Ganglion spiral 
 
En coupe transversale, le conduit cochléaire présente une coupe triangulaire isocèle à base 
externe. La paroi externe est collée à celle du canal spiral de la cochlée et rassemble des tissus 
de soutien, le ligament spiral de la cochlée et des tissus vasculaires, les stries vasculaires. Les 
deux autres parois du conduit cochléaire sont membraneuses et le séparent des deux rampes 







Figure 8 : Coupe transversale du canal cochléaire (Barone, Simoens 2010)  
1. Ligament spiral de la cochlée, 2. Strie vasculaire, 3. Proéminence spirale, 4. Conduit cochléaire, 5. Membrane 
tectoriale, 6. Membrane vestibulaire, 7. Rampe vestibulaire, 8. Limbe de la lame spirale osseuse, 9. Lame spirale 
osseuse, 10. Lame du modiolus, 11. Modiolus, 12. Faisceau du nerf cochléaire, 13. Canal longitudinal du 
modiolus, 14. Ganglion spiral, 15. Fibres afférentes du ganglion spiral, 16. Rampe tympanique, 17. Sillon spiral 
interne, 18. Membrane spirale, 19. Organe spiral, 20. Sillon spiral externe, 21. Lame basilaire 
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La membrane vestibulaire est mince et simple, elle est constituée d’une fine lame fibreuse 
recouverte de cellules pavimenteuses fines et plates. La membrane tympanique ou membrane 






Figure 9 : Coupe transversale de membrane tympanique du conduit cochléaire (Barone, Simoens 2010)  
1. Strie vasculaire, 2. Capillaire intraépithélial, 3. Vas prominens, 4. Proéminence spirale, 5. Tunnel externe,     
6. Cellules sensorielles ciliées externes, 7. Tunnel interne, 8. Cellule sensorielle ciliée interne, 9. Membrane 
tectoriale, 10. Cellules interdentales, 11. Membrane vestibulaire, 12. Lèvre vestibulaire du limbe de la lame 
spirale, 13. Lame spirale osseuse, 14. Lèvre tympanique du limbe de la lame spirale, 15. Fibres nerveuses 
afférentes du ganglion spiral, 16. Sillon spiral interne, 17. Foramina nervosa, 18. Lame basilaire, 19. Cellules à 
phalanges internes, 20. Cellule du pilier interne, 21. Vaisseau spiral, 22. Cellule de pilier externe, 23. Cellules à 
phalanges externes, 24. Cellules limitantes, 25. Cellules sustentaculaires, 26. Membrane spirale, 27. Sillon spiral 
externe, 28. Ligament spiral de la cochlée 
 
Elle débute au niveau de la lame spirale osseuse par une bordure fibreuse épaisse : le limbe de 
la lame spirale osseuse et est renforcée par la lèvre vestibulaire du limbe de la lame spirale. La 
surface de cette lèvre est recouverte de hautes cellules cylindriques : les dents acoustiques. 
Entre ces dents acoustiques se trouvent les cellules interdentales, bien plus petites, qui servent 
de fixation à la base de la membrane tectoriale, décrite plus loin. Par la suite, la membrane 
tympanique a pour support une forte lame fibreuse : la lame basilaire qui prolonge le limbe de 
la lame spirale osseuse jusqu’au ligament spiral de la cochlée. En bordure du limbe se trouve le 
passage du nerf cochléaire. La face de la lame basilaire du côté du conduit cochléaire est 
constituée de cellules cubiques et basses de part et d’autre d’une zone beaucoup plus épaisse et 
complexe accueillant les cellules sensorielles de l’audition formant l’organe spiral. L’organe 
spiral ou organe de Corti est formé de hautes cellules épithéliales : les cellules sensorielles 
ciliées internes et externes séparées par un conduit à section triangulaire le tunnel interne ou 
tunnel de Corti. Les cellules sensorielles ou cellules de Corti forment une rangée du côté interne 
du tunnel de Corti et trois à quatre rangées du côté externe et reposent sur des cellules de 
soutien : les cellules à phalanges internes et externes. Les cellules de Corti sont cylindriques, 
ont une base arrondie reliée par de multiples synapses aux fibres du nerf cochléaire et ont un 
apex contenant des stéréocils. La transition entre l’organe spiral et ses sillons internes et 
externes se fait par les cellules sustentaculaires internes et externes cylindriques et de hauteur 
décroissante. L’organe spiral est couvert d’une lame : la membrane tectoriale (membrana 
tectoria) ou membrane de Corti. Elle prend sa source au niveau des cellules interdentales de la 
lèvre vestibulaire du limbe et se termine au contact des cellules à phalange les plus externes. 
Elle est directement liée avec les cellules sensorielles externes au niveau de leurs stéréocils et 
est juste au-dessus des stéréocils des cellules sensorielles internes. 
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En définitive, l’oreille est un organe de l’esthésiologie hautement spécialisé et complexe, que 
l’on peut décomposer en une oreille externe, moyenne et interne (Fig.10) ; chacune ayant une 
conformation particulière leur permettant la transmission et l’intégration du message sonore. 
 
Figure 10 : (A) Coupe transversale des bulles tympaniques par tomodensitométrie. (B) Schéma bilan de la 
conformation de l’oreille (Dyce et al. 2018) 
I. Oreille interne, II. Oreille moyenne, III. Oreille externe. 1. Auricule, 2. Méat acoustique externe, 3. Cartilage 
annulaire, 4. Membrane tympanique, 5. Cavité tympanique, 5’. Récessus épitympanique, 5’’. Bulle tympanique, 
6. Osselets auditifs, 6’. Marteau, 6’’. Base de l’étrier dans la fenêtre vestibulaire, 7. Trompe auditive,                 
8. Nasopharynx, 9. Corde tympanique, 10. Nerf facial, 11. Vestibule, 12. Canaux semi-circulaires, 13. Conduits 
semi-circulaires, 14. Utricule, 15. Saccule, 16. Canal cochléaire, 17. Canal endolymphatique, 18. Cochlée,         
19. Canal périlymphatique, 20. Méat acoustique interne, 21. Nerf vestibulo-cochléaire, 22. Méninges,               
23. Cerveau, 24. Partie pétreuse de l’os temporal, 25. Os stylohyoïde 
 
2. Anatomie fonctionnelle de l’appareil vestibulo-cochléaire  
   
L’oreille, de par son organisation complexe macroscopique et microscopique, est l’organe de 
l’audition. Le sens de l’audition est le résultat de la conduction d’une onde sonore à travers 
l’oreille, de la stimulation de l’organe de Corti par les ondes sonores, de sa transduction 
mécano-bioélectrique en influx nerveux, de sa transmission le long des voies auditives 
sensorielles et de son intégration corticale supérieure.  
 
a. Les paramètres du son  
(Strain 2011) 
 
Le son est une modification locale de la pression à l’échelle moléculaire créant une vibration 
mécanique qui se propage à partir d’une source sous forme d’ondes sonores.  Le son présente 
plusieurs caractéristiques physiques : une fréquence, une amplitude corrélée à une intensité, et 
une vitesse. 
 
La fréquence correspond au nombre de vibrations par unité de temps, son unité est le Hertz 
(Hz). La fréquence permet de définir des sons aigus avec une fréquence élevée et des sons 
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graves avec une fréquence faible. L’amplitude est corrélée à l’intensité et se mesure en décibels 
(dB), une unité logarithmique. Elle correspond au niveau sonore de l’onde, par exemple une 
sirène d’ambulance correspond à 120 dB environ et une conversation à 60 dB. La vitesse du 
son est fonction du milieu dans lequel il se déplace : environ 340 m/s dans l’air et 1500 m/s 
dans l’eau.  
 
b. De l’onde sonore à l’influx nerveux 
(Barone, Simoens 2010 ; Dyce et al. 2018 ; Fitzgerald, Folan-Curran 2003) 
 
Les ondes sonores du milieu extérieur sont captées par l’oreille externe via l’auricule et sont 
dirigées vers la membrane du tympan par le méat acoustique externe. De ce fait, les ondes 
sonores font vibrer le tympan qui transmet cette vibration du manche du marteau à travers la 
chaîne des osselets jusqu’à la base de l’étrier en contact avec la fenêtre vestibulaire, début de 
l’oreille interne. Ces vibrations sont converties en ondes de pression dans la périlymphe qui 
monte en spirale par la rampe vestibulaire dorsale jusqu’à l’apex de la cochlée et descend par 
la rampe tympanique ventrale. Les ondes de pression de haute fréquence, créées par les sons 
aigus, font entrer en résonance les fibres courtes de la membrane basilaire, fibres situées dans 
le premier tour de spire de la cochlée. Ce faisant, ces fibres absorbent l’énergie des ondes de 
pression qui ne se transmettent pas plus loin dans la membrane basilaire. Inversement, les ondes 
de faibles fréquences entrainent la mise en résonance des fibres plus longues situées plus à 
l’apex de la cochlée. Par conséquent, la membrane basilaire est tonotopique dans sa séquence 
de fibres. De même, les cellules sensorielles ciliées internes ont une séquence tonotopique 
semblable. Suite à la résonance locale, les cellules ciliées percutent la membrane tectoriale au 
niveau des stéréocils et se retrouvent dépolarisées et libèrent un neurotransmetteur excitateur 
au niveau des synapses neurosensorielles. L’influx nerveux part ensuite de ces cellules 
sensorielles, arrive au ganglion spiral puis rejoint la partie cochléaire du nerf VIII. 
 
Les cellules sensorielles ciliées internes sont sensitives (innervation afférente) : leur rôle est la 
transformation de l’énergie mécanique de l’onde en influx nerveux. Les cellules sensorielles 
ciliées externes ont un rôle moteur (innervation efférente) d’amplification des mouvements de 
la membrane tectoriale. Lorsque les sons reçus sont supérieurs à 50 dB, la membrane basilaire 
oscille suffisamment pour que les cellules sensorielles internes percutent la membrane 
tectoriale. S’ils sont inférieurs, la membrane basilaire n’oscille pas suffisamment et ce sont les 
cellules sensorielles externes qui mettent en mouvement la membrane tectoriale. C’est le rôle 
d’amplification des cellules sensorielles ciliées externes. 
 
c. Voies sensorielles, motrices et réflexes de l’audition 
(Fitzgerald, Folan-Curran 2003 ; Kamina 2008) 
 
L’anatomie descriptive a été précédemment étudiée en prenant en compte l’ensemble de 
l’appareil vestibulo-cochléaire, nous continuerons désormais en ne développant que la partie 
cochléaire responsable de l’audition, cœur de notre sujet. 
 
Le nerf vestibulo-cochléaire est un nerf sensoriel qui rassemble deux nerfs, le nerf vestibulaire 
qui transmet les informations liées à l’équilibre et le nerf cochléaire qui transmet les 
informations liées à l’audition. Ces deux nerfs sont accolés dans leur trajet et le nerf vestibulaire 
est deux fois plus volumineux que le nerf cochléaire. Le nerf VIII naît par deux racines, 
vestibulaires et cochléaires, qui émergent du bulbe au niveau du sillon bulbo-pontique, au-
dessus de l’aire rétro-olivaire et latéralement au nerf facial (nerf VII). Il atteint ensuite le méat 
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acoustique interne qu’il traverse puis se sépare en un nerf vestibulaire et un nerf cochléaire. Le 
nerf cochléaire se dirige vers l’aire cochléaire en s’enroulant sur lui-même. Ses fibres pénètrent 
à travers les foramens du tractus spiral criblé, traversent les canaux longitudinaux du modiolus 
et aboutissent aux ganglions cochléaires ou ganglions spiraux de la cochlée. Des ganglions 




Figure 11 : Schéma de l’innervation de l'organe vestibulo-cochléaire (Kamina 2008) 
1. Canal semi-circulaire antérieur, 2. Canal semi-circulaire postérieur, 3. Canal semi-circulaire latéral, 4. Utricule 
et macule utriculaire, 5. Ampoule et crête ampullaire, 6. Cavité tympanique, 7. Nerf ampullaire, 8. Saccule et 
macule sacculaire, 9. Fenêtre tympanique, 10. Rampe tympanique, 11. Rampe vestibulaire, 12. Conduit 
cochléaire, 13. Trompe auditive, 14. Conduit lymphatique, 15. Nerf vestibulaire supérieur, 16. Nerf facial,        
17. Nerf intermédiaire, 18. Nerf cochléaire, 19. Nerf vestibulaire, 20. Nerf sacculaire, 21. Cochlée, 22. Ganglion 
spiral 
 
Le nerf cochléaire est responsable de la liaison entre la cochlée et les noyaux cochléaires. De la 
même manière que précédemment, il existe une organisation tonotopique de l’ensemble des 
voies auditives jusqu’au cortex auditif. Les noyaux cochléaires sont au nombre de trois : un 
noyau cochléaire ventral, un noyau cochléaire dorsal antérieur d’où partent des fibres du nerf 
cochléaire reliant l’apex de la cochlée et donc responsable de la transmission de l’influx nerveux 
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des sons grave ; et un noyau cochléaire dorsal postérieur de même organisation mais cette fois 
reliant la base de la cochlée donc responsable des sons aigus. De ces noyaux partent des fibres 
nerveuses en direction du noyau olivaire supérieur controlatéral à travers le corps trapézoïde. 
Puis, à travers le lemnisque latéral, elles remontent le système nerveux central jusqu’au 
colliculus inférieur où des liaisons controlatérales inhibitrices existent à travers la commissure 
des colliculi inférieur. Enfin, ces fibres remontent du colliculus inférieur jusqu’au corps 
géniculé médial d’où partent des radiations auditives toujours de manière tonotopique en 
direction du cortex auditif primaire au niveau du gyrus temporal antérieur. Les informations 
sont ensuite traitées au niveau du cortex auditif secondaire adjacent, où la reconnaissance et 
d’autres analyses complexes du son se produisent. Des connexions entre les corps géniculés 
médiaux existent à travers la commissure supra-optique ventrale (Fig.12).  
 
Figure 12 : Schéma de l'organisation générale de la voie cochléaire (Kamina 2008) 
A. Cortex cérébral, B. Colliculus supérieur, C. Colliculus inférieur, D. Pont, E. Moelle allongée, 
1. Sons aigus, 2. Sons graves, 3. Radiations auditives, 4. Commissure supra-optique ventrale, 5. Corps géniculé 
médial, 6. Lemnisque latéral, 7. Colliculus inférieur, 8. Noyau cochléaire postérieur, 9. Noyau cochléaire 
antérieur, 10. Nerf cochléaire, 11. Noyau olivaire inférieur, 12. Noyau olivaire accessoire supérieur, 13. Corps 
trapézoïde, 14. Gyrus temporal transverse, 15. Colliculus supérieur, 16. Commissure du colliculus inférieur,     
17. Lemnisque médial, 18. Noyau et tractus trigéminaux, 19. Ganglion spiral 
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Le noyau olivaire supérieur a un rôle dans la sensation de direction spatiale des sons. Lorsqu’un 
son pénètre dans l’oreille de son côté, la stimulation de la cochlée et du noyau est plus précoce 
et plus intense que de l’autre côté. C’est en exagérant cette différence par inhibition croisée que 
le noyau olivaire supérieur permet de donner la direction spatiale des sons. Cette information 
spatiale est ensuite transmise à travers le lemnisque latéral jusqu’au noyau du colliculus 
inférieur. Au niveau du colliculus inférieur sont rassemblées les informations spatiales 
provenant du noyau olivaire supérieur, les informations sur l’intensité du son provenant du 
noyau cochléaire ventral et les informations sur la fréquence du son provenant des noyaux 
cochléaires dorsaux. Par la suite ces informations sont transmises au corps géniculé médial puis 
au cortex auditif comme décrit précédemment.  
 
Il existe deux réflexes acoustiques du tronc cérébral passant par des branches collatérales du 
lemnisque latéral et ayant des rôles bien précis : le premier permet l’atténuation des sons 
provenant de la voix de l’individu et des sons de forte intensité provenant de l’extérieur en 
amortissant les vibrations de la chaîne des osselets par l’action sur le muscle tenseur du tympan 
et sur le muscle stapédien. Le second, appelé la réponse de saisissement, est responsable du 
réveil en sursaut lors de la perception de sons bruyants soudains. Il passe par l’action de fibres 
pénétrant la formation réticulée, siège de l’état d’éveil.  
 
B. La surdité chez le chat 
(Strain 2011) 
 
La surdité est une affection qui compromet les capacités extéroceptives de l’individu, elle est 
définie comme une diminution à un certain degré de la capacité à percevoir les sons. Elle 
comporte de nombreuses étiologies, innées ou acquises, et de nombreuses présentations 
cliniques. Cette affection a été étudiée chez l’homme, les animaux domestiques, mais aussi de 
nombreux autres êtres vivants.  
 
La surdité chez le chat, comme dans d’autres espèces, affecte sa capacité à interagir avec son 
environnement, ses semblables et les êtres vivants partageant son lieu de vie. La prévalence de 
la surdité dans la population générale de chat n’est pas connue, elle n’a été étudiée précisément 
que chez certaines races et sur certaines couleurs de robes présentées ci-après. 
 
1. Les différentes formes de surdité 
 
Il existe différentes méthodes de classification de la surdité, généralement basées sur une 
dichotomie qui existe entre les caractéristiques de la surdité. 
 
La surdité peut être unilatérale ou bilatérale, cette dernière étant relativement facile à 
reconnaitre alors que la surdité unilatérale est rarement évidente à observer à partir du 
comportement d’un animal et nécessite des tests spécialisés. Dans la surdité héréditaire du chat, 
souvent liée à la robe blanche, les animaux peuvent être affectés de manière unilatérale ou 
bilatérale, et leur diagnostic n’est pas aisé et nécessite l’utilisation des Potentiels Evoqués 
Auditifs (PEA) que nous expliciterons plus tard. Dans les surdités acquises, la perte auditive 
liée à l’âge ou presbyacousie est généralement bilatérale alors que les otites moyennes/internes 
sont plutôt unilatérales à moins que les deux oreilles ne soient infectées. L’élément compliquant 
le diagnostic de surdité unilatérale sans utilisation des PEA est que ces animaux répondent 
toujours aux stimuli sonores via la détection par l’oreille non affectée, le test rapide 
d’observation de la réaction d’un animal à un stimulus sonore n’est pas assez précis. En effet, 
chez les individus souffrant de surdité unilatérale, leur grande adaptabilité au milieu extérieur 
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fait que lorsqu’un stimulus sonore provenant de l’extérieur du champ visuel arrive du côté de 
l’oreille atteinte, il se tourne et oriente les oreilles du bon côté, faussant le résultat de ce test. 
 
La surdité peut être totale ou partielle. Dans le cadre de la surdité héréditaire elle est 
généralement totale. Mais du côté des surdités acquises, le déficit est souvent partiel et 
difficilement détectable au début puis évolue en déficit total (surdité induite par les 
traumatismes sonores, presbyacousie, ototoxicité des médicaments…). D’un point de vue 
comportemental, les chiens souffrant de surdité partielle ont une diminution de la portée à 
laquelle ils réagissent aux ordres de leurs propriétaires. Cet élément est souvent rapporté en 
consultation par les propriétaires de chiens de chasse qui ne répondent plus aussi bien qu’avant. 
Les propriétaires ne sont généralement pas conscients de la perte auditive partielle à moins 
qu’elle n’ait progressé et que le déficit ne soit important. Le diagnostic de surdité partielle est 
compliqué car il nécessiterait de connaître dans chaque race le seuil d’audition normal. Même 
en utilisant les PEA, ce diagnostic nécessiterait beaucoup de temps et n’est pas réalisé en 
pratique courante. 
 
La surdité peut être syndromique ou non syndromique, c’est-à-dire liée à d’autres affections ou 
anomalies phénotypiques. Elle concerne les surdités héréditaires. On connait chez l’homme 
plusieurs surdités héréditaires syndromiques dont le syndrome d’Usher, responsable d’une perte 
auditive neurosensorielle ou une surdité complète associée à une rétinite pigmentaire 
provoquant une cécité nocturne et une perte progressive de la vision périphérique. On connait 
au moins neuf anomalies génétiques identifiées comme contribuant au syndrome d’Usher. Bien 
que certains chiens et chats sourds puissent développer des problèmes visuels pouvant aller 
jusqu’à la cécité, il n’y a pas d’équivalent de ce syndrome chez les animaux de compagnie. 
Cependant, l’atrophie progressive de la rétine chez le chien est similaire à la rétinite pigmentaire 
chez l’homme, et il a été démontré qu’il existait au moins un gène en commun responsable de 
cette affection, mais aucune des formes d’atrophie progressive de la rétine canine n’est associée 
à la surdité (Tuntivanich et al. 2008).  
 
La surdité peut être périphérique ou centrale, c’est-à-dire impliquant l’oreille 
externe/moyenne/interne ou plus haut au niveau du système nerveux central.  
 
a. La surdité centrale 
 
La surdité centrale est difficile à objectiver cliniquement en l’absence de symptômes 
neurologiques évocateurs d’une atteinte du système nerveux central. La plupart du temps la 
surdité centrale est d’origine néoplasique, elle peut être unilatérale ou bilatérale en fonction de 
l’étage atteint (si l’atteinte se trouve avant la décussation des voies auditives au niveau des corps 
trapézoïdes ou après). L’atteinte peut être marquée avec une surdité totale ou seulement 
responsable d’une diminution des capacités auditives rendant l’observation difficile pour le 
propriétaire. Chez l’homme, on reconnait plusieurs exemples de surdité centrale comme les 
troubles démyélinisants ou l’agnosie auditive, une lésion du cortex auditif secondaire, 
entrainant la perception des sons mais l’absence de reconnaissance. On ne sait pas si ce genre 
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b. La surdité périphérique 
 
La surdité est dite périphérique lorsqu’elle  affecte l’oreille externe, l’oreille moyenne et/ou 
l’oreille interne. Elle peut être classée en surdité héréditaire ou acquise, en surdité congénitale 
ou tardive et en surdité neurosensorielle ou conductrice. Ces caractéristiques permettent de 
classifier les différents types de surdité périphérique (Tableau 1). 
 
Tableau 1 : Classification et exemples de différents types de surdité périphérique chez le chien et le chat 
(Strain 2011) 
 Neurosensorielle Conductrice 
Congénitale Tardive Congénitale Tardive 
Héréditaire Associée à la 
pigmentation 
Aucune connue Aucune connue Otite moyenne 

































La surdité héréditaire signifie qu’elle est transmise des parents à la descendance, c’est la forme 
la plus courante de surdité chez le chat, elle est généralement associée à des gènes de 
pigmentation. Cependant, elle n’est pas encore parfaitement comprise au niveau de la génétique 
moléculaire et les modes de transmissions héréditaires ne sont pas clairement établis. Par 
définition, toute surdité qui n’est pas héréditaire est acquise. 
 
La surdité congénitale signifie qu’elle est présente à la naissance ou peu de temps après. Or 
chez le chat, les conduits auditifs sont encore fermés à la naissance, le développement postnatal 
de l’appareil auditif étant toujours en cours. La surdité dans ces cas a lieu vers l’âge de trois 
semaines lorsque les conduits auditifs s’ouvrent. La plupart des surdités congénitales sont 
héréditaires, comme décrit précédemment. Les causes acquises de surdités congénitales sont 
rares et comprennent l’anoxie périnatale et la dystocie ainsi que l’exposition à des composés 
ototoxiques donnés à la mère. Lorsque la surdité apparaît après la période postnatale immédiate 
de trois à cinq semaines, on considère que la surdité n’est plus congénitale et est donc tardive. 
Aucune forme héréditaire de surdité neurosensorielle d’apparition tardive n’a été signalée chez 
le chat. 
 
La surdité neurosensorielle a pour origine une affection au sein de l’oreille interne, des cellules 
ciliées jusqu’au nerf cochléaire. Par opposition, la surdité de conduction est un défaut de 
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conduction des ondes sonores depuis l’oreille externe à travers l’oreille moyenne et jusqu’à 
l’oreille interne. 
 
Les causes de surdité neurosensorielle acquises congénitales rassemblent l’anoxie périnatale 
liée à la dystocie et l’exposition intra-utérine à des produits ototoxiques décrits précédemment. 
Les surdités neurosensorielles acquises tardives peuvent résulter d’une exposition à des produits 
ototoxiques durant la vie de l’animal, d’une otite interne, de la presbyacousie, d’un traumatisme 
sonore ou physique ou d’une complication anesthésique. Sauf cas particulier, l’origine de la 
surdité neurosensorielle acquise reste inconnue par les propriétaires. 
 
Dans le but de décrire les anomalies de l’oreille interne dans le cas des surdités 
neurosensorielles, les auteurs ont mis en place une classification basée sur des mutations 
héréditaires identifiées chez la souris (plus de 70), et sur des observations chez l’homme et chez 
de nombreux mammifères dont le chat. Cette classification distingue des anomalies 
morphogénétiques, des anomalies neuroépithéliales et des anomalies cochléo-sacculaires. 
(Steel 1995 ; Strain 2011) 
 
Les anomalies morphogénétiques incluent toute déformation structurelle des labyrinthes osseux 
ou membraneux. Les mutations responsables affectent le développement précoce des 
labyrinthes entrainant un large éventail de déformations de l’oreille interne allant du retard de 
croissance à l’absence de canaux semi-circulaires, de la réduction à l’agénésie du canal 
cochléaire ou de tout ou partie d’un ou des labyrinthes. Ces anomalies correspondent à des 
troubles structurels de l’oreille interne. Aucune forme d’anomalie morphogénétique héréditaire 
de l’oreille interne n’a été décrite dans la littérature chez le chat. 
 
Les anomalies neuroépithéliales correspondent à une dégénérescence des cellules ciliées lors 
de la fin du développement de l’organe spiral. Le reste du canal cochléaire ne semble pas être 
affecté. Ces anomalies sont bilatérales, peuvent dans certains cas affecter aussi le système 
vestibulaire et la perte auditive semble toujours totale, mais n’a pas été clairement étudiée. Les 
mécanismes responsables de la surdité neuroépithéliale héréditaire sont, pour la plupart, 
inconnus. Une forme chez l’homme a été étudiée et résulte d’un défaut de fonctionnement d’un 
canal potassique présent dans les cellules ciliées internes et externes et dans les neurones 
ganglionnaires spiraux entrainant leur mort cellulaire. 
 
Les anomalies cochléo-sacculaires apparaissent tardivement lors du développement de l’organe 
spiral. Elles résultent d’un défaut de fonctionnement de la strie vasculaire responsable du 
maintien de l’homéostasie électrolytique de l’endolymphe dans le conduit cochléaire. S’ensuit 
une dégénérescence de la strie, des cellules ciliées et de la membrane vestibulaire puis du reste 
des structures cochléaires et des neurones du ganglion spiral. Dans certaines formes, la 
dégénérescence touche aussi le système vestibulaire au niveau sacculaire. Cette anomalie peut 
être unilatérale ou bilatérale, la perte auditive est généralement totale. Dans la plupart des cas, 
la surdité cochléo-sacculaire est associée à des gènes responsables de la suppression des 
mélanocytes et donc de la pigmentation blanche. Lors de l’embryogénèse, les mélanocytes 
proviennent de la crête neurale puis migrent vers leur destination finale en tant que pré-
mélanocytes et maturent en mélanocytes au niveau de la peau, des yeux ou de la cochlée. Dans 
la cochlée, les mélanocytes sont présents dans la strie vasculaire où ils participent à la régulation 
électrolytique de l’endolymphe. Des modifications complexes des mélanocytes leur font perdre 
leur fonction et entrainent la cascade de dégénérescence décrite précédemment. Cette forme 
d’anomalie est responsable de la surdité héréditaire liée aux pigments qui est retrouvée chez les 
chats blancs et sera discutée en détail par la suite. 
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Des anomalies neuroépithéliales et cochléo-sacculaires non héréditaires peuvent également 
exister mais ne seront pas développées.  
 
La surdité de conduction rassemble toutes les causes de diminution ou d’absence de 
transmission du son de l’extérieur vers l’oreille interne. Ces anomalies ont lieu au niveau de 
l’oreille externe et/ou de l’oreille moyenne et sont pour la plupart acquises et tardives. La perte 
auditive est partielle et légère initialement, elle se remarque généralement lorsqu’elle devient 
marquée à sévère. 
 
Les affections les plus courantes au niveau de l’oreille externe sont l’otite externe, l’impaction 
de cérumen et les inflammations secondaires à des corps étrangers dans le conduit auditif. Elles 
peuvent également provenir des conséquences d’une otite externe chronique avec une sténose 
du conduit et sa calcification. 
 
Au niveau de l’oreille moyenne, les causes de surdité conductrice comprennent l’otite moyenne, 
les polypes et l’otosclérose. L’otite moyenne sécrétoire primaire connue chez le Cavalier King 
Charles correspond à une forme héréditaire de surdité conductrice, elle n’a pas d’équivalent 
chez le chat.  
 
Le tableau bilan suivant résume la classification des surdités (Tableau 2). 
 
Tableau 2 : Tableau récapitulatif de la classification des surdités 
Surdités 
Caractéristiques  unilatérale/bilatérale – partielle/totale – syndromique/non syndromique 
Localisation Périphérique Centrale 
Neurosensorielle Conductrice 
Manifestation Congénitale Tardive Congénitale Tardive Congénitale Tardive 
Origine Héréditaire Héréditaire Héréditaire 
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2. Focus sur les surdités héréditaires 
 
La forme héréditaire est de loin la cause la plus fréquente de surdité chez le chat. Dans la plupart 
des cas, mais pas tous, la surdité est associée aux gènes de pigmentation. Parmi les formes de 
surdités héréditaires liées à la pigmentation, on distingue une forme liée à la couleur blanche, 
une forme liée aux taches blanches, une forme liée à la dilution de la robe et aux yeux bleus 
chez le siamois et une forme chez l’albinos. Il existe des formes neuroépithéliales héréditaires 
et cochléo-sacculaires héréditaires. Aucun cas de surdité héréditaire d’apparition tardive n’est 
rapporté dans la littérature chez le chat. Ainsi, la surdité congénitale chez le chat est supposée 
héréditaire et lorsque la surdité apparait plus tardivement elle est supposée acquise. 
 
La surdité chez les chats blancs aux yeux bleus est l’une des affections les plus connues du 
grand public (Strain 2007). Les premières descriptions indiquaient que tous les chats blancs aux 
yeux bleus étaient sourds mais il est maintenant reconnu que ce n’est pas le cas. Cette 
particularité a été largement étudiée ensuite. Le gène principal responsable de la pigmentation 
blanche chez le chat est le gène W (Vella et al. 1999). Il est dominant donc pour qu’un chat soit 
blanc il doit être Ww ou WW. Il ne semble pas y avoir de problèmes de santé au-delà de la 
surdité chez les chats blancs homozygotes comme il peut y en avoir avec les chiens 
homozygotes merles, et il n'y a pas d'anomalies vestibulaires (Mair 1973). Les chats considérés 
comme blancs ne sont pas toujours unis, ils peuvent avoir une tache colorée sur la tête. La 
pathologie cochléaire du chat blanc sourd semble avoir été décrite pour la première fois en 1900 
et elle a été étudiée par la suite dans de nombreuses études (Bosher, Hallpike 1965 ; Suga, 
Hattler 1970 ; Mair 1973 ; Mair, Elverland 1977). Cette surdité correspond à une forme 
neurosensorielle cochléo-sacculaire par dégénérescence de la strie vasculaire comme explicité 
plus haut.  
 
La prévalence de la surdité a été étudiée chez des chats blancs européens, chez des chats de race 
et chez des chats européens sans couleur particulière. Trois études portant sur un total de 256 
chats blancs européens (Bosher, Hallpike 1965 ; Bergsma, Brown 1971 ; Mair 1973) ont révélé 
que 12,1% étaient sourds unilatéralement et 37,9% étaient sourds bilatéralement, soit au total 
50% touchés. Les chats blancs qui étaient la progéniture de deux chats blancs avaient des taux 
de prévalence de 52%, 89,3% et 95,8% dans les trois études. Les croisements entre chats blancs 
et pigmentés ont produit de 7,4% à 24,6% d'animaux affectés selon les études. Une étude plus 
récente sur 104 chats blancs (Geigy et al. 2007) montre que  67% étaient sourds bilatéralement 
et 29% étaient sourds unilatéralement, soit un total de 96% touchés. Cependant, les chats de 
cette colonie étaient consanguins dans le but de générer des chats blancs donc on ne peut pas 
dire que ceux-ci reflètent la prévalence de la surdité dans la population générale de chats blancs. 
Cette même étude comprenait le rapport sur les données de prévalence auditive pour trois races 
de chats – Chat des forêts norvégiennes, Maine coon et Angora turc - avec des taux de 
prévalence de la surdité de 18%, 17% et 11 %, respectivement, sur la base de 329, 134 et 474 
sujets. Les yeux bleus sont l'une des caractéristiques associée à la surdité chez les chats blancs, 
et c'est une croyance commune, mais fausse, que tous les chats blancs aux yeux bleus sont 
sourds. Deux études (Bergsma, Brown 1971 ; Mair 1973) ont examiné l'effet de la couleur des 
yeux bleus sur la surdité dans leurs colonies. Ils ont rapporté avoir trouvé respectivement une 
prévalence de la surdité (unilatérale et bilatérale combinées) de 85% et 64,9% chez les chats 
ayant les deux yeux bleus, 40% et 39,1% chez les chats ayant un œil bleu, et 16,7% et 22% chez 
les chats n’ayant aucun œil bleu. Ainsi, tous les chats blancs ne sont pas sourds et tous les chats 
blancs aux yeux bleus ne sont pas sourds, mais un grand nombre d'entre eux sont effectivement 
atteints. 
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La surdité chez les chats de couleur existe également, elle a été rapportée plusieurs fois ces 
dernières années. Cependant, les mécanismes héréditaires ne sont pas encore bien élucidés, et 
aucune publication n'avance de chiffres précis concernant la prévalence de la surdité dans cette 
espèce, bien qu'elle soit moins importante que chez les races de chats blancs (Strain 1999 ; 
Geigy et al. 2007). 
 
3. Focus sur la presbyacousie ou perte d’audition liée à l’âge 
 
Après avoir décrit les différentes formes de surdités, leur caractérisation et leur classification 
chez le chat ainsi que l’exemple le plus connu de surdité : la surdité du chat blanc, nous allons 
nous intéresser maintenant au cœur de notre sujet qui est la presbyacousie ou perte d’audition 
liée au vieillissement (Age-Related Hearing Loss, ARHL).  
 
La presbyacousie est la forme de surdité la plus commune chez l’homme, ses caractéristiques 
audiométriques et les diminutions des seuils d’audition ont été largement étudiées. Cette perte 
d’audition irréversible et bilatérale est progressive, et affecte initialement les hautes fréquences 
puis les basses fréquences (Haar et al. 2009). Willot en 1991 a proposé une première définition 
pratique de la presbyacousie qu’il décrit comme : « le déclin de l’audition associé à divers types 
de dysfonctionnement du système auditif (périphérique et/ou central) qui accompagne le 
vieillissement et ne peut être expliqué par des conditions ototraumatiques, génétiques ou 
pathologiques. Le terme presbyacousie implique des déficits non seulement des seuils absolus 
mais aussi de la perception auditive. ». Chez l’homme, le genre masculin semble plus touché et 
les déficits peuvent être exacerbés par la perte auditive liée aux traumatismes sonores. Elle peut 
être accompagnée d’acouphènes ; l’hypertension et le diabète peuvent être des facteurs 
contributifs (Gates, Mills 2005). Les premières études histologiques sur les os temporaux 
humains ont permis de caractériser quatre formes distinctes de presbyacousie : une forme 
sensorielle caractérisée par une perte des cellules ciliées et une dégénérescence de l’organe 
spiral, une forme neurale caractérisée par une dégénérescence des cellules nerveuses des 
ganglions spiraux et des fibres du nerf cochléaire, une forme striale ou métabolique caractérisée 
par une atrophie de la strie vasculaire associée à une perte audiométrique plate et une forme 
conductrice interne ou mécanique caractérisée par des modifications de la structure et des 
propriétés mécaniques de la membrane basale (Shimada et al. 1998). La majorité des cas de 
presbyacousie en réalité sont des formes mixtes de ces quatre types définis précédemment. En 
plus de ces formes que l’on pourrait qualifier de périphériques, d’après les définitions énoncées 
plus haut, on peut ajouter une forme centrale liée à la dégénérescence des synapses le long des 
voies auditives centrales. Les mécanismes à l’origine de la presbyacousie sont multifactoriels 
et semblent résulter finalement d’une dégénérescence de la cochlée associée aux effets 
cumulatifs de dommages extrinsèques (bruit, agents ototoxiques…) et intrinsèques (maladies 
systémiques). Puisqu’il est presque impossible chez l’homme de séparer les causes 
environnementales des origines génétiques, les animaux de laboratoires ont été utilisés comme 
modèle puisque leur exposition aux bruits, aux médicaments, à la nutrition, et à tout autre 
contributeur à la presbyacousie peuvent être éliminés ou contrôlés (Bielefeld et al. 2010). 
Finalement, bien qu’il existe une grande diversité de mécanismes et d’origines, un consensus 
semble se développer selon lequel la dégénérescence de la strie vasculaire et de la paroi latérale 
de la cochlée est le principal contributeur (Liu, Yan 2007).  Une étude (Gates et al. 1999) a 
montré chez l’homme une composante héréditaire à la presbyacousie, cependant aucune étude 
génétique de la presbyacousie n’a été réalisée chez le chien ou le chat. 
 
La perte auditive liée à l’âge survient aussi chez l’animal, où elle a été étudiée chez de nombreux 
animaux de laboratoire notamment le singe, la souris, le rat, le lapin, le chinchilla, le cobaye. 
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Mais elle n’a été que peu étudiée chez les animaux domestiques, surtout chez le chien mais peu 
chez le chat. Comme son nom l’indique, la presbyacousie ou perte auditive liée à l’âge est 
associée au vieillissement, il est dont intéressant de donner un ordre d’idée d’entrée dans la 
classe gériatrique. L’espérance de vie est fonction de la taille corporelle de la race, mais d’autres 
facteurs peuvent influencer l’âge à partir duquel un animal devient gériatrique : la génétique 
(les races pures vivent moins longtemps que les croisements), la nutrition (l’obésité et les 
régimes riches en graisses et/ou pauvres en fibres réduisent l’espérance de vie), 
l’environnement (les animaux d’extérieur ont une espérance de vie plus courte que les animaux 
d’intérieur), la stérilisation (les animaux stérilisés vivent plus longtemps que les animaux non 
stérilisés). Chez le chat, l’âge d’entrée dans la catégorie gériatrique a été estimée à environ 12 
ans (Goldston 1989). 
 
Trois études chez le chien (Knowles et al. 1989 ; Shimada et al. 1998 ; Haar et al. 2009) ont 
montré que l’on retrouve les mêmes modifications morphologiques par histologie que chez 
l’homme et que l’on peut ainsi utiliser la même classification. En effet, les résultats mettent en 
évidence une réduction du nombre de cellules ciliées et des cellules ganglionnaires spirales, une 
réduction du volume de la strie vasculaire et un épaississement de la membrane basilaire. Ces 
modifications sont initialement observées à la base de la cochlée, responsable de l’audition des 
sons aigus, puis elles progressent vers l’apex de la cochlée, responsable de l’audition des sons 
graves, exactement de la même manière que chez l’homme. De plus, chez le chien comme chez 
l’homme, la plupart des individus atteints souffrent d’une forme mixte de presbyacousie 
périphérique. Cependant, il est sans doute vrai que les effets centraux du vieillissement général 
ainsi que d’autres troubles tels que le dysfonctionnement cognitif canin peuvent intervenir aussi 
dans la presbyacousie. Bien que la presbyacousie soit considérée comme progressive et 
irréversible, une étude (Bielefeld et al. 2010) s’est intéressée à identifier des facteurs permettant 
de limiter son développement. Les environnements à bruits réduits, l’augmentation des 
antioxydants endogènes et exogènes, la restriction calorique et l’utilisation des salicylates 
semblent être des pistes pour l’avenir. 
 
Aucune étude histologique équivalente à celle de Knowles, Shimada ou Harr chez le chat n’a 
été publiée. De même, la littérature ne recense aucune étude de la presbyacousie chez le chat, 
qu’elle utilise l’IRM, le scanner, l’histologie ou même les PEA. 
 
C. Les outils d’exploration de la surdité 
 
La surdité est une pathologie relativement fréquente mais dont les signes cliniques peuvent être 
frustres chez l’animal en particulier lorsque la surdité est partielle ou unilatérale. Les 
propriétaires sont souvent les plus sensibles pour percevoir la surdité le plus précocement 
possible, lorsque leur animal de compagnie répond moins facilement à leur appel ou leur 
sifflement. Le clinicien peut réaliser un examen clinique et neurologique afin de débuter les 
investigations. Par la suite, la réalisation des potentiels évoqués auditifs est la technique la plus 
utilisée pour mesurer la diminution de la réponse à un stimulus auditif. Le scanner et l’IRM 
peuvent être des moyens d’imagerie médicale nécessaires au diagnostic d’une cause de surdité 
centrale ou périphérique conductrice comme une otite externe ou moyenne. Lorsqu’une 
presbyacousie est suspectée, le diagnostic final est un diagnostic d’exclusion, il nécessite donc  
l’exploration de toutes les causes de surdité avant de conclure à la presbyacousie. Des 
modifications histologiques sont connues pour être responsables de perte auditive liée à l’âge, 
cette technique est le gold standard pour le diagnostic de presbyacousie d’après de nombreuses 
études réalisées sur l’homme et les animaux. Cependant, l’histologie par essence ne peut être 
réalisée en pratique courante pour diagnostiquer la presbyacousie.  
Page 30 sur 104 
 
1. L’examen clinique 
 
Lorsqu’un propriétaire présente son animal avec pour motif de consultation la surdité, la 
consultation se déroule en suivant les étapes classiques. 
 
Une anamnèse et des commémoratifs détaillés sont importants afin de récupérer le maximum 
d’informations. Elles permettent de rechercher des critères d’hérédités, de connaître des 
antécédents de pathologies de l’oreille comme des otites ou des traumatismes, de rechercher 
des symptômes neurologiques… Cette étape renseigne aussi sur la durée d’évolution, sur la 
possible aggravation ou la résolution de cette affection, sur les premiers symptômes observés… 
 
L’examen commence à distance afin d’observer le comportement de l’animal dans son 
environnement et ses réactions vis-à-vis des stimuli extérieurs. Il se poursuit par un examen 
clinique général dans le but de rechercher une répercussion systémique de la surdité, par 
exemple lors de surdité syndromique, même si elles sont rares. La partie la plus intéressante est 
l’examen des oreilles et l’examen otoscopique. Le premier est limité au pavillon et à l’entrée 
du conduit auditif. Il permet de mettre en évidence une douleur et un prurit auriculaire dans le 
cadre d’otites, de parasitoses ou de corps étrangers par exemple. Il renseigne aussi sur l’hygiène 
de l’oreille si du cérumen est anormalement visible en grande quantité à l’examen externe. De 
plus, il permet de mettre en évidence la présence d’excroissances, de sténoses ou d’hyperplasie 
du conduit. L’examen otoscopique permet la visualisation de l’intérieur du conduit et du 
tympan. Il renseigne sur la présence d’impaction de cérumen, d’otite, de corps étranger, ou 
toute autre affection pouvant provoquer une surdité périphérique conductrice. Cet examen 
clinique général et otoscopique doit être complété d’un examen neurologique complet. 
 
L’examen neurologique débute avec une évaluation à distance de la vigilance, de la 
coordination, de la proprioception et de la présence de mouvements anormaux (marche en 
cercle, poussée au mur). Ensuite, la réalisation des réactions posturales permet la mise en 
évidence de déficits proprioceptifs et les réflexes médullaires permettent la neurolocalisation 
d’une potentielle lésion. S’ensuit l’examen détaillé des nerfs crâniens. Il est indispensable car 
l’atteinte de certains nerfs autres que le nerf cochléaire peut renseigner sur une affection à 
l’origine de surdité. Par exemple, des fibres sympathiques passant à proximité de la bulle 
tympanique peuvent être affectées par une otite moyenne. Ceci peut être à l’origine d’un 
syndrome de Claude Bernard Horner caractérisé par une anisochorie avec myosis, une ptose 
palpébrale, une enophtalmie et une protrusion de la membrane nvictitante. Dans le cas d’une 
atteinte du système nerveux central lors de surdité centrale, les symptômes neurologiques sont 
corrélés à l’étage atteint. Une atteinte de la vigilance ete des mouvements anormaux associés à 
des déficits proprioceptifs symétriques laissent suspecter une atteinte prosencéphalique (cortex 
et diencéphale). Si des déficits des nerfs crâniens sont observés, ils peuvent laisser suspecter 
une atteinte plus caudale au niveau du tronc cérébral et à proximité des voies auditives décrites 
précédemment. En définitive, l’examen neurologique contribue aussi à l’évaluation de la surdité 
lorsqu’elle est centrale ou lors de répercussion de l’affection sur des structures nerveuses 
adjacentes. 
 
L’examen initial peut se terminer avec des tests simples comportementaux d’évaluation de la 
réponse de l’animal à des stimuli auditifs de différents types : claquement de doigts, 
applaudissements ou émission de sons purs de différentes fréquences sur une enceinte. 
Cependant ces tests sont peu sensibles et peu spécifiques lors de surdité unilatérale et/ou 
partielle. 
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2. Les Potentiels Evoqués Auditifs  
(Garosi 2002 ; Guillaumont et al. 2008 ; Scheifele, Clark 2012 ; Strain 2011) 
 
a. Principes généraux 
 
La mesure des Potentiels Evoqués Auditifs (PEA) ou Brainstem Auditory-Evoqued Response 
(BEAR) en anglais, est une méthode d’électrodiagnostic utilisée en médecine humaine et 
vétérinaire pour l’évaluation de la fonction auditive et le dépistage de la surdité, qu’elle soit 
unilatérale ou bilatérale, partielle ou totale. Chez le chat comme chez le chien, ce test est 
couramment utilisé pour certifier que les chatons ou les chiots sont indemnes de surdité 
héréditaire congénitale. La Fondation Orthopédique pour Animaux reconnaît le test des PEA 
comme la seule modalité de test acceptable pour le diagnostic de surdité chez le chien. En plus 
du dépistage de la surdité héréditaire congénitale, ce test permet d’estimer les seuils d’audition 
canine et est ainsi utile pour diagnostiquer d’autres formes de surdité comme la presbyacousie 
ou la surdité consécutive à l’exposition répétée aux bruits de forte intensité. 
 
Lors de la réalisation des PEA, le cerveau répond aux stimuli sensoriels sonores répétitifs par 
des modifications de son activité électrique, enregistrées par des électrodes implantées dans le 
cuir chevelu. Les réponses enregistrées sont appelées potentiels évoqués et les réponses 
enregistrées dans les 10 premières millisecondes sont nommées potentiels évoqués auditifs. Les 
PEA représentent l’enregistrement en champ lointain d’activités électriques qui correspondent 
à la mesure des réponses neuronales du nerf vestibulo-cochléaire, des noyaux auditifs et du 
reste des voies sensitives auditives. Cet enregistrement chez le chien et le chat comprend 
jusqu’à sept pics positifs nommées vagues. Leur signification n’est pas parfaitement élucidée 
mais les cinq premières vagues nommées de I à V semblent correspondre aux différents étages 




Le matériel utilisé pour réaliser la mesure des PEA est de deux catégories : des composants de 
stimulation sonore et des composants d’enregistrement. La stimulation sonore est créée au 
niveau d’un générateur de stimulus et est transmise à l’individu testé par un transducteur. La 
réponse est enregistrée à partir d’électrodes, puis elle est amplifiée, filtrée et triée grâce à un 
amplificateur différentiel, un filtre et un moyenneur de signal. Enfin, ce signal est interprété et 
traduit graphiquement par un logiciel pour être lu sur un écran d’affichage. 
 
Le stimulus comporte différentes caractéristiques : un type, une polarité, un taux de stimulation 
et une intensité. 
 
Les stimulations sonores sont créées par le générateur, ce sont généralement des séries de click 
de large bande de 100 microsecondes avec un spectre de 12 000 Hz de bande passante. La 
fréquence maximale testée est généralement de 14 000 Hz, elle dépend des capacités du 
transducteur. Il existe des équipements haute fréquence avec un transducteur spécifique associé 
mais il n’est pas disponible en pratique courante.  
 
La polarité du stimulus correspond à la phase de départ du PEA, elle détermine la morphologie 
initiale de l’onde, l’amplitude et la latence. La plupart des instruments à PEA commercialisés 
permettent de choisir un mode condensation, raréfaction ou à polarité alternée. Le mode 
condensation est la polarité de l’onde qui permet à celle-ci de se déplacer vers le tympan. Le 
mode raréfaction est la polarité qui permet à l’onde de s’éloigner du tympan. Les stimuli de 
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condensation hyperpolarisent les cellules ciliées cochléaires alors que la raréfaction dépolarise 
ou active les cellules ciliées de la cochlée, produisant des PEA avec des latences plus courtes 
et des amplitudes plus larges. Chez l’homme, il a été démontré que les clics de raréfaction 
génèrent une réponse plus claire que la condensation. Le mode à polarité alterné permet de 
passer d’un mode condensation à raréfaction lors de l’enregistrement. La polarité utilisée peut 
modifier les résultats avec notamment une modification de la latence de l’onde V. En médecine 
humaine, la recommandation est d’utiliser la même polarité pour les PEA que celle utilisée pour 
collecter les données des intervalles de références. Cette polarité doit être indiquée dans les 
résultats des données. 
 
Le taux de stimulus de l’onde indique le nombre de stimuli envoyé par unité de temps. 
L’augmentation de ce taux augmente la latence des PEA mais diminue leur amplitude, la 
répétitivité et la qualité de leur morphologie. Au contraire, la diminution du taux de stimulation 
permet de préserver la morphologie de l’onde. Si le taux est trop élevé, la stimulation des voies 
auditives atteint un plateau après quelques stimuli et ensuite aucun autre changement ne sera 
enregistré malgré l’exposition à des stimuli supplémentaires. Donc le taux de stimulation doit 
être suffisamment bas pour éviter l’adaptation neuronale mais suffisamment élevé pour avoir 
une collecte des données efficace. En médecine vétérinaire, le taux utilisé est de 33,3 clics par 
seconde, c’est le taux optimal permettant d’obtenir un enregistrement des PEA de qualité tout 
en minimisant la durée du test.  
 
L’intensité du stimulus a une influence nette sur la forme de l’onde de PEA. Lorsque l’intensité 
augmente, les latences absolues des ondes de PEA diminuent et les amplitudes augmentent mais 
les latences inter-pic de PEA restent stables. L’unité d’intensité communément utilisée est le 
dB nHL (near Hearing Level), c’est une unité de valeur relative pour laquelle le « 0 » 
correspond à la valeur d’intensité de stimulus où une population d’individus témoins ne 
présente plus de réponse. Bien que ces valeurs de dB nHL soient discutables car indexées sur 
l’homme, elles sont utilisées sur les carnivores domestiques car cette échelle est probablement 
similaire même si cela n’a pas encore été établi dans la littérature. 
 
Des stimuli possédant toutes les caractéristiques décrites ci-dessus sont créés au niveau du 
générateur et transmis à l’animal testé par un transducteur. Il existe différents types de 
transducteurs : des écouteurs, un casque ou des conducteurs osseux. Les écouteurs, insérés dans 
le conduit auditif externe ont l’avantage de limiter l’artéfact du stimulus, d’être confortables 
car recouverts de mousse, d’empêcher l’effondrement du conduit auditif et de réduire le bruit 
de fond. 
 
L’enregistrement des PEA en réponse à ces stimulations est réalisé grâce à 3 électrodes à 
aiguilles sous-cutanées implantées dans le cuir chevelu : une électrode positive placée au 
sommet de la tête, une électrode négative en avant de l’oreille à tester et une électrode masse 
en avant de l’oreille non testée. Ces dernières électrodes sont simplement inversées pour tester 
l’autre oreille. 
 
En raison de la faible amplitude de l’onde de PEA, de l’ordre du microvolt, le signal nécessite 
une amplification avec un gain d’environ 100 000 à 150 000. Ensuite, l’onde est filtrée afin 
d’éliminer le bruit sans éliminer les PEA et d’améliorer le rapport signal sur bruit. La sélection 
du filtre passe-haut est généralement de 300 Hz et celle du filtre passe-bas de 1,5 kHz.  
 
Le signal brut enregistré contient généralement 60 Hz de bruit électrique provenant de la 
contraction musculaire, de l’activité cérébrale et des sources d’énergie externe. Comme les PEA 
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sont beaucoup plus petits que ce bruit électrique, ce signal doit être isolé. Ainsi, à chaque fois 
qu’un stimulus est présenté, les données sont enregistrées et un balayage se produit. 
L’enregistrement résultant correspond à la moyenne d’un grand nombre de balayages et 
répétitions, c’est le rôle du moyenneur de signal. Avec la répétition, le PEA reste constant et 
s’amplifie alors que les bruits parasites qui sont aléatoires varient et sont réduits 
proportionnellement. Ainsi, répéter les stimuli permet une diminution du bruit et une 
amélioration du signal des PEA. Un tracé représente en moyenne 1000 enregistrements pour 
s’assurer que les résultats représentent fidèlement la fonction du système auditif. 
 
En définitive, c’est après toutes ces étapes qu’à partir d’un stimulus il est possible d’obtenir les 
PEA sous forme graphique et qu’il est possible de les interpréter.  
 
Concernant la réalisation pratique de l’examen, il est possible de faire ce test sur un animal 
vigile s’il est coopératif ou sédaté/anesthésié pour plus de confort car les tests peuvent être 
longs, les électrodes à aiguilles douloureuses et la stimulation sonore inconfortable aux fortes 
intensités. Une fois préparé, l’animal reçoit des stimuli dans la première oreille testée à une 
intensité de 70 à 90 dB nHL, ce qui équivaut à un cri fort. Si une réponse normale est obtenue, 
le stimulus est progressivement diminué par palier de 10 dB nHL jusqu’à ce que la réponse 
disparaisse. L’intensité est ensuite réaugmentée par palier de 5 dB nHL jusqu’à la première 
réponse reproductible. Ce test est ensuite répété sur la deuxième oreille. C’est de cette manière 
que l’on détermine le seuil d’audition d’un animal. 
 
c. Tracés et interprétations 
 
La représentation graphique de l’onde de PEA (Fig.13) prend la forme de plusieurs vagues, 
jusqu’à sept, correspondantes aux étages des voies nerveuses de l’audition. Actuellement, il est 
admis que les vagues I et II dérivent du nerf VIII et du noyau cochléaire. La vague III provient 




Figure 13 : Tracé des PEA normal chez un individu sain (Scheifele, Clark 2012) 
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A partir de la connaissance du tracé normal des PEA chez un individu sain, il est possible de 
diagnostiquer la surdité, son type, et déterminer la localisation du site de la lésion par 
l’interprétation des latences inter-ondes des PEA, par l’absence ou la présence des différentes 
vagues. 
 
L’utilisation des PEA permet par exemple de diagnostiquer une surdité unilatérale (Fig.14). On 
n’observe aucune onde identifiable sur le premier tracé correspondant à l’oreille gauche, alors 
que le second tracé sur l’oreille droite montre les différentes vagues : l’oreille est donc saine. 
De la même manière, il est possible de diagnostiquer une surdité bilatérale lorsque les tracés 
des deux oreilles sont plats et ne permettent pas d’identifier les différentes vagues.  
 
Ici la surdité unilatérale a été diagnostiquée dès 90dB, on considère la surdité comme totale. 
Cependant, il est possible de diagnostiquer une surdité partielle lorsque les tracés apparaissent 
normaux à 90 dB mais se dégradent lors de la diminution de l’intensité des stimuli. 
 
 
Figure 14 : Tracés des PEA d'un animal sourd unilatéralement (Unité de neurologie, Centre Hospitalier 
Universitaire Vétérinaire d’Alfort) 
 
Lorsque l’animal est sain, il est possible de déterminer son seuil d’audition, c’est-à-dire 
l’intensité la plus basse à laquelle il entend et où il est possible de déterminer l’onde V sur le 
tracé des PEA. Sur les tracés (Fig.15), la réponse est normale aux intensités fortes puis le tracé 
s’aplati et ne permet plus à un certain niveau sonore de déterminer l’onde V. C’est à cette 
intensité sonore que l’animal n’entend plus, son seuil d’audition se situe quelques dB au-dessus. 
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Figure 15 : Tracés PEA à différentes intensités afin de déterminer le seuil d'audition (Unité de neurologie, 
Centre Hospitalier Universitaire Vétérinaire d’Alfort) 
 
Ainsi, l’utilisation des PEA en médecine vétérinaire reste l’outil de choix pour le dépistage et 
le diagnostic de la surdité et pour la détermination du seuil d’audition même si aujourd’hui cet 
équipement n’est pas accessible à la majorité des praticiens. 
  
3. La tomodensitométrie 
(Blum 2002 ; Boyer et al. 2003 ; Kalender 2005) 
 
La tomodensitométrie, ou scanner, est une méthode d’imagerie médicale en coupe associant 
des principes de radiographie, numérisation et de reconstruction 3D et en coupe. Le premier 
examen tomodensitométrique a été réalisé sur l’encéphale chez l’homme en 1971 par Sir 
Hounsfield avec un scanner séquentiel. Les méthodes ont ensuite été améliorées au fil des 
années avec les premières acquisitions hélicoïdales en continu en 1989. Quatre générations de 
scanner se sont succédées avec des technologies particulières. Les appareils utilisés en routine 
actuellement sont des scanners de 3ème génération modifiée. Le principe général de la 
tomodensitométrie repose sur l’acquisition sur 360° de la variation d’absorption de rayons X à 








Un scanner est constitué d’un statif ou gantry formant un anneau et d’une table mobile se 
déplaçant longitudinalement dans cet anneau (Fig.16).  
 
 
Figure 16 : Constitution du scanner (service d'imagerie du Centre Hospitalier Universitaire Vétérinaire 
pour Animaux de Compagnie de Toulouse) 
1. Statif, 2. Table mobile 
 
Le statif est la partie la plus complexe du scanner, il comporte une partie fixe et une partie 
mobile. Cette dernière rassemble le tube à rayons X associé à un filtre et à un collimateur afin 
de générer le faisceau le plus homogène et en quantité la plus appropriée. En face du tube à 
rayons X, un collimateur secondaire se retrouve devant la rangée de détecteurs puis en dessous 
se trouve le convertisseur analogique numérique permettant de récupérer et traiter les données. 
L’ensemble contient un système de contrôle, un système d’alimentation et des générateurs. La 
partie mobile du statif entre en rotation à l’aide d’un anneau et de slip-rings ou frotteurs qui 
permettent le transfert du courant, le transfert des données et la réalisation de la rotation 
(Fig.17).  
 
Figure 17 : Composition du statif 
1
  1 
2
  1 
Système de filtration 
Système de collimation 
Frotteurs 
Système de collimation secondaire 
Rangée de détecteurs 
Convertisseur Analogique 
Numérique 
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Le tube à rayon X est un tube de Coolidge à anode tournante, il est assimilable aux tubes utilisés 
couramment en radiologie. Les détecteurs sont généralement de type semi-conducteur et sont 
entre 600 et 1000 sur une rangée en face du tube à rayon X. Ils transforment le rayonnement 
émergeant du corps étudié en un courant électrique proportionnel à l’énergie de rayons X reçus. 
 
b. Bases physiques et technologiques de la tomodensitométrie 
 
La tomodensitométrie repose sur la représentation en coupe des différents éléments constituants 
un corps en fonction de leur coefficient d’atténuation des rayons X. 
 
Lorsqu’un faisceau de rayons X traverse un objet d’épaisseur e, il subit une atténuation fonction 
de la densité de chaque composant de l’objet. L’intensité I du faisceau émergeant de l’objet 
répond à l’équation de Beer-Lambert : 𝐼 = 𝐼0. 𝑒− ∫ 𝜇(𝑥)𝑑𝑥
𝑥1
𝑥0  avec I0 l’intensité du faisceau 
incident, 𝜇 le coefficient d’atténuation linéaire le long de l’objet, x0 et x1 les points d’entrée et 
de sortie du faisceau. I et I0 sont connues, l’objectif étant de déterminer les valeurs de 𝜇. 
Lorsque l’objet traversé est constitué de plusieurs éléments d’épaisseurs xi et de coefficients 
d’atténuations 𝜇i, l’équation devient : ln(
𝐼0
𝐼
) =  ∑ 𝜇𝑖. 𝑥𝑖𝑖  
 
A chaque rotation du tube-détecteur, des mesures d’atténuation du faisceau sont réalisées 
suivant différents angles. Le signal enregistré par chaque détecteur traduit l’atténuation du 
faisceau de rayon X par les structures anatomiques le long de la ligne tube-détecteur. A chaque 
position angulaire, les détecteurs fournissent un profil d’atténuation grâce au convertisseur 
analogique numérique (CAN). La rotation du tube et des détecteurs permet d’obtenir à chaque 
position angulaire les différents profils d’atténuation (Fig.18). 
 
 
Figure 18 : Profils d'atténuation fournis par les détecteurs 
 
La détermination des coefficients d’atténuation 𝜇 est calculée grâce aux profils d’atténuation 
fournis par les détecteurs. Deux méthodes de calculs sont connues, une méthode de calcul 
algébrique appelée méthode itérative ou matricielle et une méthode par rétroprojection (Fig.19). 
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Grâce à elles, chaque coefficient d’atténuation 𝜇 des éléments composant la coupe 
tomodensitométrique peut être déterminé et on obtient aussi leur distribution spatiale au niveau 




Figure 19 : Présentation simplifiée de la méthode du calcul algébrique 
 
L’unité de mesure en tomodensitométrie est l’Unité Hounsfield (UH), elle est définie comme : 
𝑈𝐻 =  
𝜇𝑜𝑏𝑗𝑒𝑡− 𝜇𝑒𝑎𝑢
𝜇𝑒𝑎𝑢
 𝑥 1000 avec 𝜇𝑜𝑏𝑗𝑒𝑡 le coefficient d’atténuation du tissu étudié et 𝜇𝑒𝑎𝑢 le 
coefficient d’atténuation de l’eau. Par définition, la valeur Hounsfield de l’eau sera toujours 
égale à 0.  
 
Ainsi, à partir des valeurs des coefficients d’atténuations calculés précédemment, il est possible 
d’attribuer une valeur en Unité Hounsfield. L’intérêt de cette unité est qu’elle est associée à une 
échelle de densité, l’échelle de Hounsfield (Fig.20), pour laquelle chaque valeur correspond à 
une densité tissulaire. Cette échelle compte environ 4000 densités variant de -1000 à +3000 UH 
correspondant respectivement à l’air et à l’os. Au sein de cette échelle, les valeurs en Unité 
Hounsfield sont reliées à une échelle en nuances de gris où les structures osseuses ou 
métalliques apparaissent en blanc à gris clair, les fluides et tissus mous en gris et les poumons 
ou l’air en gris foncé à noir. 
 
Figure 20 : Echelle de Hounsfield 
Exemple pour 4 coefficients à déterminer à l’aide de 2 projections  
 On obtient le système linéaire à 4 équations et 4 inconnues :  
𝜇11 +  𝜇12 = 12 
𝜇21 + 𝜇22 = 10 
𝜇11 +  𝜇21 = 14 
𝜇12 +  𝜇22 = 8 
 Après calcul : 
𝜇11 = 10 
𝜇12 = 2 
𝜇21 = 4 
𝜇22 = 6 
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c. Constitution de l’image tomodensitométrique 
 
Une image tomodensitométrique est une matrice de x lignes et y colonnes dont l’unité 
élémentaire est le pixel. Le corps étudié étant en trois dimensions, l’apposition des coupes les 
unes à la suite des autres permet de reconstituer le volume d’épaisseur z. L’unité élémentaire 
de ce volume en trois dimensions est le voxel.  A chaque pixel constituant l’image, est attribué 
un coefficient d’atténuation 𝜇. Puis lors de la reconstitution chaque pixel est représenté par une 
nuance de gris proportionnelle à sa valeur en UH.  
 
L’œil humain n’est capable de distinguer qu’environ 90 densités différentes sur une même 
image, or l’échelle de Hounsfield en compte environ 4000. C’est pourquoi, il est nécessaire de 
focaliser l’échelle de Hounsfield sur la fenêtre de nuances de gris d’intérêt. Une fenêtre est 
caractérisée par un niveau L, correspondant au centre de la fenêtre, et une étendue X, 
correspondant à l’étendue des nuances de gris visualisables (Fig. 21). 
 
 
Figure 21: Notion de fenêtrage 
 
Lorsque des valeurs de focalisation ont été décidées, les tissus présentant des valeurs d’UH 
supérieures à la valeur maximale de la fenêtre s’afficheront en blanc et les tissus présentant des 
valeurs d’UH inférieures à la valeur minimale de la fenêtre s’afficheront en noir. Dans le cas 
où la région d’intérêt est fortement contrastée comme le thorax, avec des côtes osseuses et de 
l’air, il est nécessaire de choisir une large fenêtre afin de pouvoir visualiser à la fois les os de 
UH élevé et les poumons de UH faible. Au contraire, lorsque cette région est peu contrastée 
comme l’abdomen, une fenêtre étroite permet une meilleure distinction de nuances de gris 
proches. Il existe classiquement trois fenêtres différentes : une fenêtre osseuse, une fenêtre 
pulmonaire et une fenêtre tissus mous (Fig.22). 
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Figure 22 : Coupes transversales du thorax en fenêtre osseuse, pulmonaire et tissus mous (service 
d'imagerie du Centre Hospitalier Universitaire Vétérinaire pour Animaux de Compagnie de Toulouse) 
 
d. Déroulement de l’examen tomodensitométrique 
 
En médecine vétérinaire, les patients sont généralement anesthésiés afin de réaliser l’acquisition 
des images tomodensitométriques dans des conditions d’immobilité satisfaisantes. 
 
L’animal est positionné sur la table horizontale mobile, les repères de départ et d’arrivée sont 
ajustés sur la région d’intérêt (crâne, rachis, membre, thorax, abdomen…) et vont permettre de 
réaliser la première acquisition : le SCOUT. Le SCOUT correspond à deux radiographies 
face/profil de la région d’intérêt, il permet ensuite de délimiter précisément le volume à 
échantillonner : le Display Field Of View (DFOV). Lorsque le DFOV est délimité par 
l’opérateur, l’appareil effectue les coupes aux caractéristiques prédéfinies dans ce DFOV et 
reconstruit les images selon les fenêtres initialement prévues (Fig.23.). Généralement, une 
acquisition d’images avec injection de produit de contraste par voie intraveineuse est aussi 
effectuée. 
 
Figure 23 : Affichage du SCOUT et sélection du DFOV (service d'imagerie du Centre Hospitalier 
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Les images sont ensuite interprétées par la lecture simultanée des coupes transversales, 
sagittales et dorsales permettant une représentation en trois dimensions du volume étudié 
(Fig.24). Cette lecture est réalisée sur un visionneur d’image comme Horos© et avec l’outil 
multiplanar reformation (MPR). 
 
 
Figure 24 : Lecture d'un scanner de crâne de chat en mode multiplanar reformation MPR (service 
d’anatomie – imagerie médicale de l’Ecole Nationale Vétérinaire de Toulouse) 
 
L’accès à des images obtenues avec différentes fenêtres et avec ou sans produit de contraste 
permet d’obtenir un niveau de précision supplémentaire afin de guider l’imageur dans son 
interprétation et son diagnostic. 
 
e. Application au diagnostic de surdité 
 
L’imagerie tomodensitométrique est un examen complémentaire communément utilisé afin 
d’explorer les pathologies de l’oreille moyenne et de l’oreille interne. On rencontre le plus 
fréquemment les otites et les polypes. Grâce aux différents fenêtrages, les images 
tomodensitométriques offrent une très grande précision pour l’interprétation des modifications 
osseuses ou des tissus mous. 
 
Lors du diagnostic d’une otite externe chez un chat ou un chien, si celle-ci est chronique, il est 
recommandé de réaliser un scanner afin d’investiguer une potentielle complication en otite 
moyenne/interne, d’autant plus si l’otite est suppurée. En effet, l’infection et l’inflammation 
peuvent rendre le tympan poreux et devenir perméable voire se déchirer, provoquant une otite 
moyenne. 
 
Le scanner est le seul moyen d’évaluer l’atteinte de la bulle tympanique et des structures 
internes. La radiographie, à cause des superpositions, ne permet pas une acquisition d’image 
conclusive. Le conduit auditif externe et la bulle tympanique apparaissent en noir de manière 
physiologique sur l’image tomodensitométrique car ils contiennent de l’air. Lors d’otite 
externe, le conduit auditif externe est rempli de liquide et apparait en gris. Lors d’otite moyenne, 
la bulle est elle aussi remplie de liquide et apparait grise. Dans des cas plus avancés, on peut 
observer une ostéite de la bulle avec des remaniements osseux qui peuvent aller jusqu’à 
l’ostéolyse en fin d’évolution. Le scanner peut aussi permettre de mettre en évidence la présence 
de polypes ou toute autre affection de l’oreille moyenne. 
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En définitive, la tomodensitométrie est un examen d’imagerie très précis et intéressant lors du 
diagnostic d’affections pouvant provoquer une surdité périphérique conductrice. Elle ne permet 
pas d’informer sur la surdité en elle-même mais sur l’origine de celle-ci. 
 
La littérature ne recense aucune étude tomodensitométrique concernant les modifications de 
l’oreille chez le chat liées à l’âge ou la presbyacousie. Cependant des études se sont intéressées 
à l’analyse morphométrique de l’oreille moyenne et interne dans différentes espèces. Une étude 
(Seibel et al. 2006) a réalisé des mesures morphométriques de l’oreille moyenne et de l’oreille 
interne par tomodensitométrie chez l’homme et le mouton et a montré que ce dernier est un bon 
modèle de l’oreille humaine. Une autre étude (Malkemper et al. 2020) a consisté en une 
comparaison des mesures morphométriques par tomodensitométrie de l’oreille moyenne et de 
l’oreille interne chez le chien, le chat et le renard roux. De ce fait, la tomodensitométrie semble 
intéressante pour la réalisation de mesures morphométriques de l’oreille moyenne et l’oreille 
interne même chez de petites espèces comme le chat.  
 
4. L’imagerie par résonance magnétique  
(Kastler et al. 2018) 
 
L’imagerie par résonance magnétique (IRM) est une technique d’imagerie médicale reposant 
sur le principe de résonance magnétique nucléaire (RMN). Elle a été découverte en 1946 par 
Félix Bloch et Edward Mills Purcell et elle se base principalement sur la résonance de l’atome 
d’hydrogène. 
 
a. Rappels  
 
La matière qui compose tout corps et occupe l’espace est constituée de molécules. Ces 
molécules sont l’assemblage complexe et spécifique d’atomes et les atomes, qu’il est possible 
de nommer à l’aide de la classification des éléments de Mendeleïev, comportent un noyau et un 
nuage électronique. Le noyau de chaque atome est constitué de nucléons (protons et neutrons) 
qui contiennent à leur tour des particules élémentaires appelées quarks. Les quarks peuvent être 
« up » avec une charge = 
2
3
 e ou « down » avec une charge = - 
1
3
 e avec e la charge élémentaire 
d’un proton. Ainsi les protons possèdent 2 quarks « up » et un quark « down », à l’origine de la 
charge globale positive e. Les neutrons possèdent 2 quarks « down » et un quark « up » résultant 
en une charge globale neutre. Les électrons qui tournent autour du noyau sont chargés 
négativement avec une charge = - e et sont à l’origine de la neutralité des atomes (Fig.25). 
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Figure 25 : Schéma de la composition de l'atome jusqu'aux nucléons (Kastler et al. 2018) 
 
Les protons et les neutrons, assimilés à des sphères, possèdent un mouvement de rotation (spin) 
autour d’un axe passant par leur centre. Celui-ci produit un moment cinétique représenté par le 
vecteur (𝑆) aligné sur l’axe de rotation. De plus, les nucléons étant constitués de particules 
chargées, ils peuvent être caractérisés comme des dipôles. Chaque dipôle en rotation produit un 
champ magnétique appelé moment magnétique, lié au spin, aligné sur son axe de rotation, et 
représenté par un vecteur d’aimantation microscopique (⃗⃗) (Fig.26). Ainsi, un nucléon peut être 
assimilé à un dipôle magnétique avec un pôle positif, un pôle négatif et un mouvement de 
rotation. 
 
Figure 26 : Schéma représentant le moment cinétique (?⃗⃗?) et le vecteur d'aimantation microscopique (⃗⃗) 
(Kastler et al. 2018) 
 
D’après le « modèle en couche », les nucléons se disposent sur différentes couches de niveau 
énergétique propre et s’apparient deux à deux de manière à ce que leurs moments magnétiques 
s’annulent. Cette organisation permet de maintenir un niveau énergétique nucléaire faible et le 
plus stable possible. Par conséquent, les atomes composés par un nombre impair de nucléons 
ont un moment magnétique élémentaire ⃗⃗’ non nul (Fig.27). L’atome d’hydrogène, composé 
par un proton et un électron, fait partie de ces atomes aux capacités singulières. De plus, il 
représente près de 2/3 des atomes de l’organisme et possède un moment magnétique intrinsèque 
fort à l’origine d’un phénomène de résonance marqué ce qui fait de lui un excellent élément 
pour la résonance magnétique nucléaire et son application en imagerie médicale. Par la suite, 
on ne s’intéressera qu’à la résonance magnétique de l’atome d’hydrogène H. 
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Figure 27 : Moment magnétique élémentaire d'un atome (Kastler et al. 2018) 
 
b. La résonance magnétique : le phénomène d’absorption 
 
La résonance magnétique nucléaire est l’étude des modifications d’aimantation des noyaux 
d’une substance sous l’action conjointe de deux champs magnétiques : 
 
𝐵0⃗⃗⃗⃗⃗⃗  : Champ magnétique statique fixe et 𝐵1⃗⃗⃗⃗⃗⃗  : Champ électromagnétique tournant 
 
On définit le vecteur d’aimantation macroscopique (?⃗⃗⃗?) comme la somme des vecteurs 
d’aimantations microscopiques (⃗⃗) selon l’équation suivante :  
 
  





En schématisant l’IRM par un cylindre d’axe Oz dans un repère orthonormé, l’application du 
champ magnétique 𝐵0⃗⃗⃗⃗⃗⃗  sur un volume entraine l’alignement des vecteurs d’aimantations ⃗⃗ dans 
le même axe que 𝐵0⃗⃗⃗⃗⃗⃗ . Les vecteurs ⃗⃗  peuvent soit s’orienter de manière parallèle à 𝐵0⃗⃗⃗⃗⃗⃗  avec un 
niveau de basse énergie E1 soit de manière antiparallèle à 𝐵0⃗⃗⃗⃗⃗⃗  avec un niveau de haute énergie 
E2. Lors de cet alignement, il y a toujours un peu plus de protons parallèles que de protons 
antiparallèles, de l’ordre de 2 par million pour un champ magnétique de 0,5 Tesla à température 
corporelle. Cette différence, influencée par la force du champ magnétique et la température, est 
infime mais suffit à produire un signal RMN à l’échelle tissulaire et est à l’origine de la création 
d’un vecteur d’aimantation macroscopique ?⃗⃗⃗? non nul (Fig.28).  
= 0 en temps normal, car les vecteurs d’aimantations ⃗⃗ sont orientés 
aléatoirement dans l’espace et donc se compensent 
 0 dans le champ 𝐵0⃗⃗⃗⃗⃗⃗  car les ⃗⃗ sont dans la même direction 
 
⃗⃗’ 
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Figure 28 : Effet de l'application d'un champ magnétique 𝑩𝟎⃗⃗ ⃗⃗ ⃗⃗  (Kastler et al. 2018) 
 
En réalité, les vecteurs ⃗⃗ ne sont pas strictement alignés selon  𝐵0⃗⃗⃗⃗⃗⃗  mais tournent avec un angle 
particulier autour de 𝐵0⃗⃗⃗⃗⃗⃗  à une fréquence angulaire 0 = B0 avec 0 la fréquence angulaire de 
Larmor,  le rapport gyromagnétique du proton et B0 la valeur numérique du champ. Ce 
mouvement nommé précession du proton décrit un double cône dont les sommets se rejoignent 
au centre de gravité du proton (Fig.29).  
 
 
Figure 29 : Mouvement de précession du proton (Kastler et al. 2018) 
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A l’équilibre, le vecteur d’aimantation macroscopique ?⃗⃗⃗? est aligné sur 𝐵0⃗⃗⃗⃗⃗⃗  selon Oz, il n’est 
donc constitué que d’une composante longitudinale 𝑀𝑧⃗⃗ ⃗⃗ ⃗⃗  (notée 𝑀𝑧0⃗⃗ ⃗⃗ ⃗⃗ ⃗⃗ ⃗ à l’équilibre) et n’a pas de 
composantes selon les axes Ox et Oy car les protons étant déphasés ils se compensent (Fig.30). 
𝑀𝑧0⃗⃗ ⃗⃗ ⃗⃗ ⃗⃗ ⃗ augmente avec la concentration en protons par unité de volume, appelée densité de 
protons, et avec la force du champ 𝐵0⃗⃗⃗⃗⃗⃗ . ?⃗⃗⃗? est largement inférieur à 𝐵0⃗⃗⃗⃗⃗⃗  et n’est donc pas 
mesurable à l’équilibre, c’est pourquoi il est nécessaire de le faire basculer dans le plan xOy à 
l’aide d’un deuxième champ magnétique, le champ 𝐵1⃗⃗⃗⃗⃗⃗ . 
 
 
Figure 30 : Composantes du vecteur d'aimantation macroscopique ?⃗⃗⃗⃗? (Kastler et al. 2018) 
 
L’application d’un champ tournant 𝐵1⃗⃗⃗⃗⃗⃗ , aussi nommé onde électromagnétique ou de 
radiofréquence (RF), de fréquence 1 et d’intensité définie selon l’axe Ox dans le plan xOy sur 
un corps pendant un temps T, permet d’observer le phénomène de résonance : l’absorption puis 
la relaxation d’énergie par l’atome d’hydrogène. L’application de ce champ permet entre autres 
d’apporter de l’énergie aux protons se situant en niveau d’énergie bas E1 et de mettre en phase 
les protons. En fonction du temps d’exposition, de l’intensité et de la fréquence de 𝐵1⃗⃗⃗⃗⃗⃗  deux 
phénomènes peuvent arriver. Cependant, ce transfert d’énergie peut avoir lieu si et seulement 
si le champ magnétique 𝐵1⃗⃗⃗⃗⃗⃗  tourne à la fréquence de Larmor soit 1 = 0. 
 
L’application d’une impulsion 90° est responsable du passage de la moitié des protons 
surnuméraires du niveau d’énergie E1 au niveau d’énergie E2. De fait, les quelques protons par 
millions de plus dans le sens parallèle se retrouvent à l’équilibre puisque la moitié d’entre eux, 
grâce au gain d’énergie, est passée en sens antiparallèle. Ainsi, la composante du vecteur 
d’aimantation macroscopique selon Oz s’annule 𝑀𝑧⃗⃗ ⃗⃗ ⃗⃗  = 0. Cependant, la transition du niveau 
d’énergie provoque un phasage des spins des protons, d’où l’apparition d’une composante dans 
le plan xOy notée 𝑀𝑥𝑦⃗⃗⃗⃗⃗⃗⃗⃗ ⃗⃗  (Fig.31). 
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Figure 31 : Application d'une impulsion 90° sur un système à l'équilibre dans 𝑩𝟎⃗⃗ ⃗⃗ ⃗⃗  (Kastler et al. 2018) 
 
L’application d’une impulsion 180° est responsable du passage de l’ensemble des protons 
surnuméraires du niveau d’énergie E1 au niveau d’énergie E2 et donc de leur passage dans le 
sens antiparallèle. De fait, la composante du vecteur d’aimantation macroscopique selon Oz 
s’inverse et 𝑀𝑧⃗⃗ ⃗⃗ ⃗⃗  = - 𝑀𝑧𝑜⃗⃗⃗⃗ ⃗⃗ ⃗⃗ ⃗ (Fig.32). 
 
 
Figure 32 : Application d'une impulsion 180° sur un système à l'équilibre dans 𝑩𝟎⃗⃗ ⃗⃗ ⃗⃗ ⃗⃗  (Kastler et al. 2018) 
 
c. La résonance magnétique : le phénomène de relaxation 
 
Lorsque l’application de l’onde de radiofréquence s’arrête, le système retourne à l’équilibre et 
deux phénomènes de relaxation ont lieu : une repousse progressive de l’aimantation 
longitudinale (𝑀𝑧⃗⃗ ⃗⃗ ⃗⃗ ) appelée relaxation T1 et une décroissance rapide de l’aimantation 
transversale (𝑀𝑥𝑦⃗⃗⃗⃗⃗⃗⃗⃗ ⃗⃗ ) appelée relaxation T2. 
 
Il a été décrit précédemment que, lors de l’impulsion 90°, la composante (𝑀𝑧⃗⃗ ⃗⃗ ⃗⃗ ) s’annule par 
égalisation du nombre de protons sur les niveaux d’énergies E1 et E2. De plus, on observe un 
phasage des spins des protons ce qui crée une composante (𝑀𝑥𝑦⃗⃗⃗⃗⃗⃗⃗⃗ ⃗⃗ ) dans le plan xOy. Lors de 
l’arrêt de l’impulsion, les protons surnuméraires retournent à l’état d’équilibre initial E1 en 
libérant de l’énergie. De fait, 𝑀𝑧⃗⃗ ⃗⃗ ⃗⃗  réaugmente jusqu’à arriver à son état d’équilibre 𝑀𝑧𝑜⃗⃗⃗⃗ ⃗⃗ ⃗⃗ ⃗. Ce 
retour à l’équilibre, appelé relaxation longitudinale ou relation spin-réseau, s’accompagne 
d’une libération d’énergie dans le milieu (ou réseau). Cette relaxation est aussi appelée 
relaxation T1 car la repousse de l’aimantation longitudinale se fait selon une courbe où la 
constante de temps T1 est le temps nécessaire pour que 𝑀𝑧⃗⃗ ⃗⃗ ⃗⃗  = 63% 𝑀𝑧𝑜⃗⃗⃗⃗ ⃗⃗ ⃗⃗ ⃗ (Fig.33). T1 est 
caractéristique d’un milieu donné, il dépend de la structure moléculaire du tissu et de l’état de 
la matière. Il est court dans la graisse et long dans les structures cristallines, plus long dans les 
liquides que dans les solides et il s’allonge avec l’augmentation de la teneur en eau d’un tissu 
(œdème, tumeur). Ces caractéristiques sont intéressantes afin de différencier les tissus qui 
composent un corps. 
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Figure 33 : Courbe de repousse de 𝑴𝒛⃗⃗⃗⃗⃗⃗⃗ en fonction du temps (Kastler et al. 2018) 
 
L’arrêt de l’émission de l’onde de radiofréquence provoque aussi un déphasage rapide des spins 
des protons. De fait, la composante (𝑀𝑥𝑦⃗⃗⃗⃗⃗⃗⃗⃗ ⃗⃗ ) diminue de manière exponentielle décroissante afin 
de retourner à l’état d’équilibre où  𝑀𝑥𝑦⃗⃗⃗⃗⃗⃗⃗⃗ ⃗⃗ = 0. Ce phénomène est appelé relaxation transversale, 
spin-spin ou T2. Le temps T2 correspond à 63% de la décroissance de 𝑀𝑥𝑦⃗⃗⃗⃗⃗⃗⃗⃗ ⃗⃗  (Fig.34). T2 est 
aussi caractéristique du milieu, il est plus court dans les liquides que dans les solides et plus 
court lorsque les tissus sont composés de grosses molécules. 
 
Figure 34 : Courbe de décroissance de 𝑴𝒙𝒚⃗⃗ ⃗⃗ ⃗⃗ ⃗⃗ ⃗⃗  en fonction du temps (Kastler et al. 2018) 
 
Ainsi, suite à l’arrêt de l’émission de l’onde de radiofréquence, le proton subit deux relaxations : 
une lente croissance de 𝑀𝑧⃗⃗ ⃗⃗ ⃗⃗  nommée relaxation spin-réseau et une rapide décroissance de 𝑀𝑥𝑦⃗⃗⃗⃗⃗⃗⃗⃗ ⃗⃗  
nommée relaxation spin-spin. Pendant ces phénomènes, le vecteur ?⃗⃗⃗? continue de précesser 
autour de 𝐵0⃗⃗⃗⃗⃗⃗ , ce qui décrit une forme de cône autour de l’axe Oz (Fig.35). 
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Figure 35 : Trajectoire de ?⃗⃗⃗⃗? lors de la relaxation (Kastler et al. 2018) 
 
La projection de ?⃗⃗⃗? dans le plan xOy décrit une spirale et cette rotation crée une onde de 
radiofréquence ou champ magnétique appelé signal d’induction libre ou Free Induction Decay 
(FID). Cette onde est réceptionnée par une antenne placée dans le plan xOy et est convertie en 




Figure 36 : Acquisition du signal d'induction libre FID (Kastler et al. 2018) 
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Cependant, le signal sinusoïdal enregistré est amorti par une exponentielle de temps T2 
seulement si le champ 𝐵0⃗⃗⃗⃗⃗⃗  est parfaitement homogène. Ceci est le cas à l’échelle macroscopique 
mais à l’échelle microscopique il existe des inhomogénéités de champ d’origine instrumentales 
et constantes, responsables d’un déphasage encore plus rapide des spins. Finalement, la 
décroissance de la sinusoïde est plus rapide que prévu et suit une exponentielle selon T2* < T2. 
Pour déterminer le vrai T2, il est nécessaire de supprimer les inhomogénéités de champ en 
utilisant une séquence d’écho de spin. 
 
La séquence d’écho de spin débute par une impulsion de 90°, puis les spins se déphasent 
rapidement à cause des inhomogénéités de champ d’origine moléculaires et des inhomogénéités 
propres à 𝐵0⃗⃗⃗⃗⃗⃗ . Après un temps TE/2 (soit un demi temps d’écho), une impulsion de 180° est 
appliquée, on observe un inversement des déphasages avec la création d’une image en miroir 
sans modification du sens ni de la vitesse de rotation (Fig.37).  
 
 
Figure 37 : Effet de l'impulsion 180° sur la compensation des inhomogénéités de 𝑩𝟎⃗⃗ ⃗⃗ ⃗⃗  (Kastler et al. 2018) 
 
Puis à un temps t = 2TE/2 = TE, grâce à la création de l’image en miroir, les spins sont 
quasiment de nouveau en phase et créent un signal nommé écho de spin que l’on mesure 
(Fig.38). Ils ne sont pas complètement en phase car l’impulsion 180° ne permet que de 
compenser les inhomogénéités constantes de 𝐵0⃗⃗⃗⃗⃗⃗  et non les inhomogénéités moléculaires.  
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Figure 38 : Illustration du phénomène d'écho de spin (Kastler et al. 2018) 
 
Finalement, la relaxation T2 n’est pas entièrement corrigée par l’impulsion 180° ce qui 
provoque un léger déphasage : le signal mesuré est donc plus petit à cause des inhomogénéités 
moléculaires ce qui permet de mesurer T2 (Fig.39).  
 
 
Figure 39 : Chronologie de la séquence d'écho de spin et mesure de T2 (Kastler et al. 2018) 
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d. Acquisition en contraste T1 ou T2 
 
On définit le temps de répétition TR comme l’intervalle de temps entre deux impulsions de 90°. 
Entre chaque impulsion, le vecteur d’aimantation macroscopique longitudinal 𝑀𝑧⃗⃗ ⃗⃗ ⃗⃗  repousse à 
une certaine vitesse dépendant de son T1. Le temps nécessaire à sa repousse est appelé temps 
de repousse. En fonction de la valeur du temps de répétition, 𝑀𝑧⃗⃗ ⃗⃗ ⃗⃗  a le temps de repousser jusqu’à 
un certain niveau avant d’être de nouveau basculé par l’impulsion 90°. Plus ce temps TR est 
long, plus 𝑀𝑧⃗⃗ ⃗⃗ ⃗⃗  a le temps de repousser jusqu’à son niveau d’équilibre 𝑀𝑧0⃗⃗ ⃗⃗ ⃗⃗ ⃗⃗ ⃗ et plus TR est court, 




Figure 40 : Influence de TR sur le contraste en T1 (Kastler et al. 2018) 
 
Ainsi, le contraste en T1 ou pondération en T1 dépend de TR. Plus le TR est long, plus le 
contraste en T1 est faible car à la fin de chaque cycle la différence en T1 des tissus est moins 
perceptible à cause de la repousse plus longue. Une séquence avec un TR long est dite 
dépondérée en T1. A l’inverse, plus le TR est court, plus le contraste en T1 est fort entre des 
tissus de T1 différents. Le tissu avec le T1 le plus court aura une repousse plus importante et 
donnera un signal élevé. Une séquence avec un TR court est dite pondérée en T1. 
 
On définit le temps d’écho TE comme la durée pendant laquelle on laisse décroitre le signal en 
T2 avant de le mesurer. Plus TE est long, plus il est possible de différencier des tissus par leur 
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T2 et à l’inverse plus TE est court, moins la décroissance a eu lieu et donc moins la différence 
de T2 entre des tissus est importante (Fig.41). 
 
 
Figure 41 : Influence de TE sur le contraste en T2 (Kastler et al. 2018) 
 
Ainsi, le contraste en T2 ou pondération en T2 dépend de la valeur de TE. Plus le TE est long, 
plus le contraste est important en T2, cette séquence est dite pondérée en T2. A l’inverse, plus 
le TE est court, plus le contraste en T2 est faible, cette séquence est dite dépondérée en T2. 
 
Une image IRM est une nuance de gris, lorsque le signal est fort il crée une image blanche et 
lorsque le signal est faible il crée une image noire. Il est donc possible de pondérer l’acquisition 
de l’image en T1 ou en T2.  
 
Pour avoir une séquence courte pondérée en T1, il faut un TR court (400-600ms) pour 
augmenter le contraste en T1 et un TE court (15ms) pour diminuer le contraste en T2. Cette 
séquence est pondérée en T1 et dépondérée en T2. Ainsi, le tissu avec le T1 le plus court 
donnera le signal le plus intense donc blanc. 
 
Pour avoir une séquence longue pondérée en T2, il faut un TR long (2000ms) pour diminuer le 
contraste en T1 et un TE long (120ms) pour favoriser le contraste en T2. Cette séquence est 
dépondérée en T1 et pondérée en T2. Ainsi, le tissu avec le T2 le plus long donnera le signal le 
plus intense donc blanc. Les séquences pondérées en T2 sont les plus contrastées mais le signal 
est plus faible à cause du retard des mesures sur la courbe d’atténuation du signal T2. 
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Pour avoir une séquence pondérée en densité de protons ρ il faut un TR long (2000ms) pour 
diminuer le contraste en T1 et un TE court (15ms) pour diminuer le contraste en T2. Cette 
séquence est dépondérée en T1 et en T2. Ainsi, l’aimantation longitudinale des tissus repousse 
complètement jusqu’à sa valeur d’équilibre 𝑀𝑧⃗⃗ ⃗⃗ ⃗⃗  = 𝑀𝑧0⃗⃗ ⃗⃗ ⃗⃗ ⃗⃗ ⃗. Or, 𝑀𝑧0⃗⃗ ⃗⃗ ⃗⃗ ⃗⃗ ⃗ croît avec la densité de protons. 
Cependant, les tissus biologiques n’ont pas de différence marquée de densité de protons donc 
le contraste obtenu est généralement faible. 
 
Par conséquent, ces notions permettent de définir les contrastes du système nerveux central. La 
substance blanche (SB) a les temps de relaxation T1 et T2 les plus courts, le liquide 
cérébrospinal (LCS) a les temps de relaxation les plus longs et la substance grise (SG) a des 
temps de relaxation intermédiaires. 
 
Lors de la pondération courte en T1, le contraste est dit anatomique car la substance blanche 
apparaît blanche, la substance grise apparaît grise. Le liquide cérébrospinal apparaît noir et les 
graisses ayant un temps de relaxation encore plus court que la substance blanche apparaissent 
très blanches. Ainsi, une séquence avec un TR court et un TE court permet d’obtenir un 
contraste anatomique (Fig.42). 
 
 
Figure 42 : Séquence courte pondérée en T1 : contraste anatomique (Kastler et al. 2018) 
 
La plupart des phénomènes pathologiques sont responsables de l’allongement du temps de 
relaxation. Ainsi, le tissu apparaîtra plus sombre, en hyposignal, par rapport à un tissu sain du 
fait de l’inflation hydrique. La présence de protéines dans un liquide raccourcit le T1 qui 
apparaîtra plus clair. Les os et les calcifications apparaissent noirs car les molécules étant fixes 
dans ces tissus, ils engendrent très peu de signal. Les cavités aériques telles que les poumons, 
la trachée ou les sinus apparaissent aussi noirs car l’air ne contient que peu de protons. 
 
Le contraste en T1 n’est généralement pas très bon car les différences de T1 entre les tissus sont 
faibles et car il est impossible de dépondérer entièrement en T2 (il faudrait un TE presque nul 
ce qui n’est pas réalisable). 
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Lors de la pondération longue en T2, le contraste est inversé par rapport à T1. La substance 
blanche apparaît grise, la substance grise apparaît blanche et le liquide cérébrospinal apparaît 
blanc. La plupart des phénomènes pathologiques allongent le T2 ce qui créé un hypersignal en 
T2 qui apparaît plus clair par rapport à un tissu sain. 
 
Lors de cette pondération, le TR est long (2000ms), il permet la réalisation de la pondération 
en T2 avec un TE long (100ms) mais il permet aussi la réalisation de la pondération en densité 
de protons avec un TE court (20ms). C’est pourquoi la séquence à TR long est souvent réalisée 
avec deux échos asymétriques un court et un long afin de pondérer en T2 et en densité de 
protons. 
 
Un TR de 2000ms = 2s a pour effet de surexprimer la densité protonique de la substance grise 
par rapport à la substance blanche. La courbe de repousse de la substance grise passe au-dessus 
de la courbe de la substance blanche et cela inverse les contrastes. Cette inversion est conservée 
lors de la décroissance. Lors du premier écho précoce TE1 = 20ms, la pondération est en densité 
protonique, le liquide cérébrospinal est noir et les contrastes sont tels que SG > SB > LCS. Lors 
du deuxième écho tardif TE2 = 120 ms, la pondération est en T2, le liquide cérébrospinal est 
blanc et les contrastes sont tels que LCS > SG > SB (Fig.43). 
 
 
Figure 43 : Séquence longue pondérée en densité protonique et en T2 (Kastler et al. 2018) 
 
Pour exprimer la densité protonique du LCS, il faut utiliser un TR bien plus long (> 4s) car pour 
des temps inférieurs, la courbe de repousse du LCS ne passe pas au-dessus des courbes de 
repousses des SB et SG. Le LCS étant un milieu aqueux, sa densité protonique est élevée donc 
il devrait apparaitre très blanc. Ainsi, il est nécessaire d’utiliser un TR très long (> 4s) et un TE 
court afin de réaliser une séquence pondérée en densité protonique « vraie ». Avec cette 
séquence les nuances de gris sont dépendantes de la densité protoniques avec LCS > SG > SB 
(Fig.44).  
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Figure 44 : Influence du TR sur les courbes de repousse et illustration de la densité protonique « vraie » 
(Kastler et al. 2018) 
 
En définitive, les paramètres TR et TE permettent à l’utilisateur de réaliser des séquences 
courtes ou longues, et ainsi de pondérer le contraste en T1, T2, densité protonique ou densité 
protonique « vraie » ayant chacun ses intérêts (Tableau 3). 
 
Tableau 3 : Bilan des contrastes du système nerveux central 
Séquence courte Séquence longue 




« vraie » 
Contraste 
« anatomique » 
Contraste « inversé » 
 SB : blanc  SB : gris foncé 
 SG : gris  SG : gris clair 
 LCS : noir  LCS : blanc  LCS : noir  LCS : blanc 
SB > SG > LCS LCS > SG > SB SG > SB > LCS LCS > SG > SB 
 Lésion en 
hyposignal : 
gris/noir 
 Lésion en hypersignal : gris clair/blanc 
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e. Acquisition de l’image IRM 
 
Une image en deux dimensions est constituée de pixels, qui représentent l’unité élémentaire 
constituant cette image. L’image IRM, qui est en trois dimensions, est constituée de voxels. 
C’est un volume d’échantillonnage dont l’intensité du signal sera reportée sur le pixel 
correspondant de l’image. 
 
Le champ de vue ou Field Of View (FOV) correspond aux dimensions réelles du plan de coupe, 
c’est une image 2D constituant le volume à échantillonner. Il est représenté comme une matrice 
à l lignes et c colonnes composée de x pixels. Puis, en passant en image 3D, ces x pixels 
deviennent x voxels avec une épaisseur e (Fig.45). 
 
 
Figure 45 : Représentation du champ de vue, de la matrice, du pixel et du voxel (Kastler et al. 2018) 
 
Afin de constituer l’image IRM, il est nécessaire d’attribuer à chaque voxel une intensité de 
signal. Pour ce faire, et afin de réaliser un codage spatial de l’image, des gradients linéaires de 
champs magnétiques sont utilisés. Ces gradients sont dit linéaires car ils augmentent d’une 
même unité de mesure chaque unité de distance parcourue. Les champs linéaires magnétiques 
sont créés par des bobines de gradient et se superposent au champ magnétique principal 𝐵0⃗⃗⃗⃗⃗⃗ . Le 
champ résultant est donc lui aussi sous forme d’un gradient de champ magnétique (Fig.46). 
 
 
Figure 46 : Superposition d’un gradient de champ magnétique avec le champ magnétique principal 
(Kastler et al. 2018) 
Page 58 sur 104 
 
Ainsi, le champ résultant augmente de façon linéaire dans la direction du gradient. Par 
conséquent, d’après la formule de Larmor, on observe aussi un gradient de fréquence de 
précession des spins. A chaque valeur de champ magnétique correspond maintenant une 
fréquence de précession propre dans l’espace. Ce gradient permet une localisation spatiale grâce 
à la fréquence. 
 
Ainsi, pour localiser le signal IRM dans le volume à échantillonner, il est nécessaire de localiser 
chaque voxel au niveau d’un plan de coupe, d’une colonne et d’une ligne. 
 
Pour localiser selon le plan de coupe, un gradient de sélection de coupe Gss ou Gz est utilisé. Il 
permet de sélectionner un plan de coupe perpendiculairement à la direction d’application du 
gradient (Fig.47).  
 
Figure 47 : Sélection du plan de coupe grâce au gradient Gss (Kastler et al. 2018) 
 
Grâce à l’application du gradient, les protons des plans P1, P2, …, P7, précessent à des vitesses 
angulaires différentes. Or, pour réaliser une résonance, il faut une impulsion RF de 90° à la 
fréquence de précession des protons. Ainsi, il est possible de réaliser de nombreux plans de 
coupe à l’aide du gradient de fréquence et du choix de la fréquence de l’onde RF. Après avoir 
sélectionné un plan de coupe, l’image correspond à une matrice à l lignes et c colonnes. 
 
Pour localiser selon la ligne, un gradient de phase Gф ou Gy est utilisé. Il est appliqué avant la 
réception du signal et il modifie les vitesses de précession des protons selon l’axe Oy induisant 
un déphasage des protons. Pendant la réception du signal, ce gradient est arrêté, les vitesses de 
précessions des protons selon l’axe Oy ne sont plus modifiées et sont toutes homogènes mais 




Figure 48 : Illustration du codage des lignes en phase (Kastler et al. 2018) 
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Pour localiser selon la colonne, un gradient de codage de fréquence Gω ou Gx est utilisé. Il est 
appliqué pendant la réception du signal et il modifie la vitesse de précession des protons selon 
l’axe Ox. Ainsi, lors de la réception du signal, les protons de chaque colonne ont la même 
vitesse ce qui permet un codage des colonnes par la fréquence (Fig.49). 
 
 
Figure 49 : Illustration du codage des colonnes en fréquence (Kastler et al. 2018) 
 
En définitive, au moyen du codage des lignes et des colonnes il est possible de d’attribuer à 
chaque pixel constituant la matrice un couple (фi,ωj) permettant un repérage spatial (Fig.50). 
Cette étape est répétée pour chaque plan Pk et c’est ainsi que l’association des matrices 




Figure 50 : Chronologie de la séquence de codage et plan de coupe associé (Kastler et al. 2018) 
 
Les informations de codage de phase et de fréquence sont stockées dans un plan nommé « plan 
de Fourier ». 
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f. Reconstruction de l’image 
 
Dans le but de reconstruire l’image, il est nécessaire de transformer l’information reçue sous 
forme de codage de phase et de fréquence en image spatiale. Cette transformation est permise 
grâce à l’utilisation d’un outil mathématique appelé la transformée de Fourier inverse. 
 
Une transformée de Fourier (TF) est un outil mathématique qui permet de décomposer un signal 
complexe en plusieurs signaux purs afin d’analyser son contenu fréquentiel (spectre de 
fréquence). De manière graphique, cet outil permet de visualiser le signal sous forme 




Figure 51 : Illustration de l'action de la transformée de Fourier (Kastler et al. 2018) 
 
Ainsi, l’outil de transformée de Fourier inverse (TF-1) permet de passer du spectre de fréquence 
au signal temporel correspondant. 
 
De plus, le signal reçu par l’antenne est analogique, il est nécessaire de le numériser à l’aide 
d’un convertisseur analogique numérique. Son rôle est d’échantillonner le signal et d’affecter 
une valeur numérique à chaque échantillon (Fig.52).  
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Figure 52 : Illustration des rôles du CAN, de la TF et de la TF-1 (Kastler et al. 2018) 
 
En reprenant sur l’image IRM, l’acquisition a été réalisée à l’aide d’un double codage : par la 
fréquence à l’aide d’un gradient de codage de fréquence selon x et par la phase à l’aide d’un 
gradient de codage de phase selon y. Ces deux gradients correspondent à une double 
transformée de Fourier et les données sont stockées dans le « plan de Fourier ». L’acquisition 
des données est réalisée par une double progression : une horizontale selon x avec la lecture 
d’une même ligne correspondant au codage de fréquence et une verticale selon y avec la lecture 
d’une ligne à l’autre par incrémentation du codage de phase jusqu’à obtenir les n lignes du plan 




Figure 53 : Déroulé de l'acquisition des données d'un plan de coupe (Kastler et al. 2018) 
 
Pendant un cycle, une ligne du plan de Fourier est acquise après un temps d’écho TE. Le passage 
d’une ligne à l’autre se fait à la fin d’un temps de répétition TR qui sépare deux impulsions 90° 
(Fig.54).  
Page 62 sur 104 
 
 
Figure 54 : Chronologie lors de l'acquisition du plan de Fourier (Kastler et al. 2018) 
 
Ensuite, les données recueillies dans le plan de Fourier ne correspondent pas à des données 
spatiales mais à des données fréquentielles, d’où la reconstruction de l’image par double 
transformée de Fourier inverse dans les directions x et y. 
 
L’acquisition d’une image en trois dimensions est réalisée par obtention du signal sur un volume 
en rajoutant un gradient de codage de phase supplémentaire dans l’axe de sélection de coupe 
(Gфz en z) (Fig.55). 
 
 
Figure 55 : Acquisition de l'image 3D (Kastler et al. 2018) 
 
C’est suite à ces étapes de reconstruction de l’image que celles-ci peuvent être ensuite  
interprétées par un imageur sur un logiciel de visionnage, comme précédemment avec la 
tomodensitométrie sur Horos© par exemple.  
 
g. Application au diagnostic de la surdité 
 
L’imagerie par résonance nucléaire permet d’obtenir une très grande précision pour 
l’exploration des atteintes intracrâniennes et du système nerveux central lors de surdité centrale 
mais aussi lors de l’exploration d’affections à l’origine de surdités périphériques 
neurosensorielles comme les otites internes. En effet, à cause de la boite crânienne osseuse, la 
tomodensitométrie ne permet qu’une analyse grossière du système nerveux central et c’est 
l’IRM qui est la technique d’imagerie médicale considérée comme le gold standard pour 
l’analyse du système nerveux central. 
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Les atteintes à l’origine de surdité centrale ne sont pas très communes et sont néoplasiques ou 
dégénératives le plus fréquemment. Lorsque l’affection provoque une lésion du système 
nerveux central, il est possible de les observer sur les images IRM. Cependant pour certains 
troubles fonctionnels ou de tailles microscopiques, il est impossible de les observer par imagerie 
et d’autres examens sont nécessaires comme l’électroencéphalographie (EEG) ou l’analyse 
histologique.  
 
La littérature ne rapporte aucune étude chez le chat de l’exploration de la surdité par IRM en 
lien avec le vieillissement. De plus, aucune analyse morphométrique de l’oreille interne ou des 
voies de l’auditions n’ont été réalisées chez le chat en utilisant l’IRM.  
 
5. L’analyse histologique  
 
L’histologie est par définition l’étude à l’échelle microscopique de la structure normale des 
tissus et des rapports structuraux et fonctionnels entre leurs éléments constitutifs. Elle permet 
d’étudier les structures histologiques normales des différents tissus, de comprendre les relations 
entre leur structure et leur fonction et d’étudier les modifications des structures et leurs 
conséquences pathologiques. 
 
a. Principes généraux 
(Eurell, Frappier 2013 ; Banks 1993) 
 
L’histologie et l’histopathologie, son équivalent lors d’un processus pathologique, sont des 
outils de diagnostic communs en pratique vétérinaire. A partir du prélèvement et après 
préparation et coloration, il est possible de réaliser une analyse histopathologique. Elle permet 
au clinicien d’avancer dans l’exploration de l’étiologie de l’affection dont souffre l’animal.  
L’analyse histologique se déroule en trois temps : le prélèvement, le traitement puis 
l’interprétation des résultats par la lecture de la lame au microscope. 
Le prélèvement est réalisé par le vétérinaire praticien, il peut être pratiqué lors d’une autopsie 
afin de déterminer les causes de la mort ou sur un animal vivant à partir d’une pièce d’exérèse 
chirurgicale ou d’une biopsie. Le matériel utilisé est généralement un scalpel, un bistouri ou un 
punch à biopsie. L’échantillon prélevé doit être le plus représentatif des lésions, une recoupe en 
laboratoire est possible afin de sélectionner la meilleure partie à analyser. Suite au prélèvement, 
le tissus doit immédiatement être fixé en étant plongé dans un flacon hermétique de Formol 
dilué à 10% afin d’empêcher la dégradation enzymatique du tissu et de le durcir pour faciliter 
l’obtention de coupes tissulaires fines. Il est par la suite expédié vers un laboratoire spécialisé 
afin d’être préparé et interprété. 
Au laboratoire débute l’étape de traitement, le tissu est sorti de son flacon de formol, recoupé 
et mis en cassette. Il est ensuite déshydraté et enrobé en paraffine par trempage dans des bains 
successifs d’eau, d’alcool, de toluène et de paraffine pour une durée moyenne de 15 heures. Le 
prélèvement est ensuite inclus en paraffine afin de réaliser des blocs de paraffine qui après 
refroidissement pourront être coupés très finement, entre 3 et 5 µm d’épaisseur, au microtome. 
Les coupes forment des lames blanches et sont séchées. Enfin, elles sont colorées après 
trempages successifs dans des bains de toluène, d’alcool, d’eau, de colorants puis d’eau, 
d’alcool et de toluène. Elles sont ensuite montées sur des lames et peuvent être lues et 
interprétées. Généralement, le temps nécessaire à partir du prélèvement jusqu’à la lecture de la 
lame colorée est d’environ 3 jours (Fig.56). 





Figure 56 : Déroulement de la préparation d'une lame histologique (service d’histologie, Ecole Nationale 
Vétérinaire de Toulouse) 
La coloration utilisée de manière usuelle en histologie est l’hémalun-éosine. L’hémalun est un 
colorant bleu-violacé basique, il permet de mettre en évidence les structures basophiles. 
L’éosine est un colorant rose-rougeâtre acide, il permet de mettre en évidence les structures 
acidophiles ou éosinophiles. D’autres colorants peuvent être utilisés comme le safran jaune-
orangé permettant la coloration des fibres conjonctives comme le collagène. Ajoutées à ces 
colorations, des réactions histochimiques peuvent être réalisées afin de détecter la présence de 
substances au sein des cellules en utilisant les propriétés chimiques qui les caractérisent. Les 
réactions histochimiques utilisées couramment sont l’acide periodique-schiff (PAS) pour la 
détection de glycosaminoglycanes et mucines, le bleu de toluidine pour la métachromasie des 
mastocytes, le trichrome de Masson pour le collagène… (Fig.57). 
 
Figure 57 : Deux coupes transversales colorées à l'hémalun-éosine et une coupe transversale avec PAS à 
droite vues au microscope optique (service d’histologie, Ecole Nationale Vétérinaire de Toulouse) 
 






Confection du bloc / Microtomie 
Coloration 
2 – 3 h 
Page 65 sur 104 
 
b. Histologie de l’appareil vestibulo-cochléaire 
 
La réalisation de coupes histologiques de l’appareil vestibulo-cochléaire suit les étapes 
générales de la préparation, cependant elle présente quelques particularités dues aux spécificités 
de ce tissu. 
 
En effet, la bulle tympanique saine est relativement imperméable aux liquides donc pour 
faciliter la fixation au formol, certaines études ont ouvert ventralement la bulle tympanique 
avant de plonger le prélèvement dans la solution de formol pour un minimum de 2 jours 
(Knowles et al. 1989 ; Haar et al. 2009 ; Sula et al. 2014). Pour faciliter la fixation de l’oreille 
interne, elle aussi imperméable aux liquide, des auteurs (Shimada et al. 1998) ont injecté 
directement la solution formolée à travers la fenêtre vestibulaire. De plus, l’oreille est incluse 
dans l’os temporal donc une étape de décalcification est primordiale avant l’inclusion en 
paraffine et la coupe. Selon les études, la décalcification est réalisée avec une solution d’acide 
formique pendant 1 à 2 semaines (Sula et al. 2014), d’EDTA pendant 1 à 4 semaines (Shimada 
et al. 1998 ; Haar et al. 2009 ; Malkemper et al. 2020) ou d’acide sulfosalicylique pour 2 à 4 
semaines (Knowles et al. 1989). Suite à ces étapes de fixation et de décalcification, les 
prélèvements sont recoupés, déshydratés et inclus en paraffine afin d’être coupés au microtome. 
La coloration utilisée est la coloration à l’hémalun-éosine mais le temps d’exposition à 
l’hématoxyline est doublée (Sula et al. 2014). Certains auteurs (Shimada et al. 1998) ont ajouté 
des colorations spécifiques comme le PAS, le trichrome de Masson ou le Nissl, ainsi que de 
l’immunohistochimie. Les coupes réalisées sont des coupes mid-modiolaires, c’est-à-dire des 




Figure 58 : Coupe mid-modiolaire de la cochlée chez un chien (Haar et al. 2009) 
B1. Canal basal inférieur, B2. Canal basal supérieur, M1. Canal intermédiaire inférieur, M2. Canal intermédiaire 
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c. Application au diagnostic de surdité 
 
L’histologie par essence n’est pas un examen réalisé par les praticiens pour diagnostiquer la 
surdité ou explorer les causes de celle-ci puisqu’elle se pratique sur une pièce d’autopsie ou sur 
une pièce d’exérèse chirurgicale. Néanmoins, cette technique est le gold standard lors d’études 
car c’est l’unique technique permettant d’avoir accès à la structure microscopique de l’oreille 
et notamment de l’oreille interne.  
 
De nombreuses études se sont intéressées aux modifications structurales de l’oreille interne à 
l’échelle microscopique et en particulier de la membrane tympanique en lien avec la surdité, 
que ce soit chez l’homme ou chez le chien (Knowles et al. 1989 ; Shimada et al. 1998 ; Haar et 
al. 2009). Elles mettent en évidence une réduction du nombre de cellules ciliées et des cellules 
ganglionnaires spirales, une réduction du volume de la strie vasculaire et un épaississement de 
la membrane basilaire. Ces modifications sont initialement observées à la base de la cochlée, 
responsable de l’audition des sons aigus, puis elles progressent vers l’apex de la cochlée, 
responsable de l’audition des sons graves. 
 
Chez le chat, une étude (Sula et al. 2014) s’est intéressée à l’histologie de l’oreille mais sans 
lien avec la surdité ou les modifications liées à l’âge. Une autre étude (Malkemper et al. 2020) 
a comparé les mesures morphométriques par tomodensitométrie et par histologie des oreilles 
de chien, chat et renard roux. Ces études montrent la faisabilité de l’histologie de l’oreille chez 
le chat et la possibilité de réaliser des mesures morphométriques de l’oreille.  
 
Ainsi, la littérature ne recense pas d’étude histologique de la presbyacousie chez le chat ou 
d’étude morphométrique de l’oreille du chat âgé.  
 
D. Objectifs de la thèse 
 
Le but de cette thèse est de réaliser une évaluation morphométrique de l’oreille moyenne et de 
l’oreille interne chez le chat sain âgé en combinant plusieurs méthodes de mesure afin d’obtenir 
un maximum de données. Les technologies utilisées sont complémentaires et rassemblent 
l’IRM, la tomodensitométrie et l’histologie. L’IRM est privilégiée pour la visualisation et 
l’étude du tissu nerveux, le scanner en fenêtre osseuse est utilisé pour les mesures des éléments 
délimités par une structure osseuse. L’histologie de l’oreille apporte des données qualitatives 
sur la composition cellulaire de l’oreille interne et plus particulièrement de la membrane 
tympanique. L’intérêt est de mettre en évidence des modifications liées au vieillissement chez 
l’animal sain au niveau des cellules ciliées ou ganglionnaires spirales, au niveau de la strie 
vasculaire ou de la membrane basilaire. Ces modifications ont été observées chez l’homme et 
chez le chien d’après de nombreuses études (Knowles et al. 1989 ; Shimada et al. 1998 ; Haar 
et al. 2009) et le but de cette thèse est de déterminer si des modifications similaires sont 
observées chez le chat. 
 
Cette thèse s’inscrit dans un projet plus vaste d’étude des modifications structurales de l’oreille 
moyenne et interne en lien avec le vieillissement et la presbyacousie. C’est une étude 
préliminaire permettant d’obtenir des données morphométriques chez l’animal âgé sain afin de 
pouvoir les comparer dans une prochaine étude avec les données morphométriques chez 
l’animal jeune sain et chez l’animal sourd qu’il soit jeune ou âgé. 
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II. Etude expérimentale 
 
A. Matériel et méthode 
 
1. Les sujets de l’étude 
 
L’étude expérimentale a été réalisée sur six chats européens de 10 à 11 ans, trois mâles 
(O’Malley 1, 2 et 3) et trois femelles (Duchesse 1, 2 et 3). Ces animaux ont été récupérés par le 
service d’anatomie de l’ENVT suite à une cession par la société Avogadro, une entreprise 
spécialisée dans la sous-traitance d’études pour l’industrie pharmaceutique humaine et animale. 
Ils ont été hébergés par groupe de trois au sein de l’ENVT et ont eu accès à une alimentation et 
de l’eau à volonté. Ces chats ont eu des examens cliniques réguliers ne mettant en évidence 
aucune anomalie si ce n’est une masse abdominale pour l’un d’eux. Chaque chat de cette 
cohorte a subi une évaluation simple de l’audition par sa réponse à des claquements de doigts 
et aucun ne semblait souffrir de surdité. 
 
2. Acquisition des images IRM 
 
L’acquisition des images IRM a été réalisée sur animal anesthésié. Le protocole utilisé a permis 
d’atteindre un état de sédation profonde chez ses animaux. Chaque chat a reçu 40 µg/kg de 
médétomidine DOMITORND et 0,4 mg/kg de butorphanol BUTADORND par voie intraveineuse 
(IV) ou intramusculaire (IM) dépendant de la coopération de l’animal. Ensuite, chaque chat a 
reçu 0,2 mg/kg de diazépam VALIUMND en IV. Pour des raisons techniques, la surveillance 
anesthésique a été faite à distance et de manière succincte par un suivi de la fréquence 
respiratoire. Entre les séquences d’IRM, lorsque les individus présentaient des signes de réveil, 
un approfondissement de la narcose a été réalisé par l’administration d’une demi-dose de 
médétomidine DOMITORND soit 20 µg/kg en IV. 
 
Avant d’être positionnés dans l’IRM, les chats ont été enveloppés dans une couverture de 
survie, de l’OCRYGELND a été appliqué sur leurs yeux, des bouchons ont été insérés dans les 
oreilles et une pastille de tocophérol a été scotchée au niveau du muscle temporal droit afin de 
latéraliser les images. 
 
Les chats ont été ensuite placés en décubitus ventral dans un IRM 3 Tesla Philips (plateau 
technique IRM 3T de l’UMR 1214 ToNIC, pavillon Baudot CHU Purpan) et leur tête a été 
placée dans une antenne de type « coude » afin d’acquérir les images de la zone d’intérêt. Pour 
chaque chat, deux séquences ont été enregistrées, une séquence T1 et une séquence T2 selon 
les paramètres décrits dans le tableau suivant (Tableau 4). 
 













T1 11,37 5,32 0,62x0,62x0,62 144x144x120 90x90x74 14 min 53 
T2 1000 287,82 0,62x0,62x0,62 128x128x120 80x80x74 16 min 32 
 
Suite à ces acquisitions, les chats ont reçu 0,1mL d’héparine HEPARINEND par voie IV afin 
d’optimiser le rinçage pré-fixation. Puis, 10 minutes plus tard ils ont été euthanasiés avant leur 
réveil par l’administration de pentobarbital DOLETHALND par voie IV. Ensuite, leurs artères 
carotides communes ont été cathétérisées après dissection des tissus mous adjacents. Ces 
cathéters ont été reliés à une pompe et le système vasculaire des chats a été rincé avec du NaCl 
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0,9% à un débit de 10 mL/min pendant 10 minutes. Puis les chats ont été fixés par 
l’administration de formol dilué à 10% à 10 mL/min pendant 10 minutes en utilisant le même 
système de pompe. Par la suite, les têtes ont été isolées du reste du corps et immergées dans des 
pots de formol dilué à 10% pendant plusieurs semaines. 
 
Les protocoles d’euthanasie, de fixation et de conservation ont été préalablement validés par le 
comité d’éthique n° APAFIS#21559-2019071917392588v3. 
 
3. Acquisition des images tomodensitométriques 
 
L’acquisition des images tomodensitométriques a été réalisée post-mortem sur les têtes 
précédemment fixées dans le formol. Ceci a permis entre autres de ne pas ajouter du temps 
d’anesthésie pour ces animaux qui devaient in fine être euthanasiés pour réaliser les coupes 
histologiques.  
 
Les têtes de chats ont été sorties des pots de formol, rincées abondamment à l’eau puis placées 
en position physiologique dans un scanner Optima GE CT540 de 16 barrettes (service 
d’imagerie du CHUVAC, ENVT). Les acquisitions ont été réalisées selon les paramètres décrits 
dans le tableau suivant (Tableau 5). 
 
Tableau 5 : Paramètres de l'acquisition tomodensitométrique 










Tissu osseux Hélicoïdal 500 2500 0,625 512x512 
 
Par la suite, les têtes ont été immergées de nouveau dans les pots de formol en attendant la 
préparation pour l’histologie. 
 
4. Préparation et réalisation des coupes histologiques 
  
Suite à l’acquisition des images IRM et tomodensitométriques, et après euthanasie et fixation 
adéquate au formol des têtes séparées du reste du corps, une étape de préparation du crâne a été 
nécessaire avant de faire les coupes histologiques des oreilles. 
 
a. Prélèvement du tissu d’intérêt 
 
Les têtes ont été retirées du formol et rincées abondamment à l’eau. A l’aide d’un scalpel, la 
peau a été enlevée et une première dissection des tissus mous a été réalisée afin de dégrossir le 
travail. Ensuite, un burin à os a été utilisé pour mettre à nu les os constituants la boite crânienne. 
Celle-ci a été découpée avec une scie oscillante qui a permis de délimiter la zone à enlever et 
de créer des points de faiblesses facilitant l’étape minutieuse d’avulsion de la boite crânienne. 
Le cerveau et cervelet ont été extraits en découpant les nerfs crâniens à leur origine,  laissant 
apparaitre la partie interne ventrale de la boite crânienne. Conformément aux coupes présentées 
par (Sula et al. 2014), une section a été faite caudalement aux nerfs optiques et à travers la selle 
turcique afin de libérer le bloc le plus caudal du crâne contenant l’oreille (Fig.59). Celui-ci a 
été plongé une fois de plus dans du formol dilué à 10% avant de passer aux étapes suivantes. 
 





Figure 59 : Etapes de préparation du crâne et de prélèvement du bloc contenant les oreilles 
A. Dissection des tissus mous, B. Mise à nue de la boite crânienne, C. Découpe de la boite crânienne,  
 D. Avulsion minutieuse de la boite crânienne, E. Extraction du cerveau et du cervelet, F. Sélection de la section 
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b. Préparation du tissu d’intérêt 
 
Conformément à la méthode selon (Sula et al. 2014), un parage minutieux de la pièce osseuse 
a été réalisé afin d’éliminer le maximum de tissus conjonctifs fibreux, musculaires… Ensuite, 
une mise à nue des bulles tympanique a été effectuée par grattage superficiel. L’objectif étant 
de favoriser le contact entre le décalcifiant et les structures osseuses (Fig.60).  
 
 
Figure 60 : Etapes de préparation du tissu d'intérêt (1) 
A. Bloc contenant les oreilles face dorsale, B. Bloc contenant les oreilles face ventrale, C. Parage des 
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Les bulles tympaniques ont été ouvertes et observées. La pièce a ensuite été baignée dans        
100 mL de solution MICRODECFAST DIAPATHND (acide chlorhydrique, acide formique) 
afin d’être décalcifiée. Cette solution a été renouvelée tous les cinq jours. Après en moyenne 2 
semaines de décalcification, l’os pétreux est devenu mou et compressible par pression à la 
pince. Pour chaque oreille, la section d’intérêt est réalisée selon (Sula et al. 2014) et mise en 





Figure 61 : Etapes de préparation du tissu d'intérêt (2) 
A. Ouverture des bulles tympaniques, B. Décalcification, C. Section selon le plan défini,                     
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c. Formation des lames histologiques  
 
Les blocs ont été mis à nouveau dans 100 mL de décalcifiant pour 48h supplémentaires, puis 
dans le formaldéhyde pendant 24h avant d’être inclus en paraffine. Les blocs ont été ensuite 
coupés à 3µm d’épaisseur puis les lames blanches ont été colorées à l’hématoxyline et à l’éosine 
(HE) en doublant le temps de coloration à l’hématoxyline. Pour chaque oreille, une seconde 
lame est réalisée avec ajout de trichrome de Masson (TM). Pour finir, chaque lame a été 
numérisée avec un scanner de lame PANNORAMIC 250 - 3D HISTEC (Service 





Figure 62 : Lames d'oreilles numérisées colorées en HE sans et avec ajout de TM. 
 
Page 73 sur 104 
 
5. Mesures morphométriques de l’oreille moyenne et de l’oreille 
interne 
 
Les mesures morphométriques de l’oreille moyenne et de l’oreille interne de chaque chat ont 
été réalisées sur un logiciel visionneur d’image spécialisé Horos©. Le choix d’utiliser les images 
IRM ou tomodensitométriques (TDM) pour mesurer les différents constituants de l’oreille a été 
fait en utilisant les images apportant les informations les plus précises et nettes en fonction de 
la composition des tissus. La première étape d’interprétation des images a été de reconnaître les 
structures et évaluer la possibilité de les mesurer, de quelle manière, avec quels repères et quels 
paramètres structuraux mesurer. 
 
a. La cavité tympanique 
 
La cavité tympanique est bordée par un contour osseux, ceci rend aisé sa délimitation sur une 
image tomodensitométrique en fenêtre osseuse. A l’aide de l’outil Pencil de Horos©, la surface 





Figure 63 : Coupes transversales successives des oreilles par imagerie tomodensitométrique et mesure des 
surfaces des cavités tympaniques avec l’outil Pencil sur Horos© 
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Puis à l’aide de l’outil ROI, ROI volume, compute volume, le logiciel calcule le volume formé 
par les surfaces mesurées successivement multipliées par l’épaisseur des coupes et le 
reconstitue en 3 dimensions (3D) (Fig.64). 
 
 
Figure 64 : Reconstitution de la cavité tympanique en 3D avec l'outil ROI compute volume sur Horos© 
 
Les mesures sont ensuite répétées sur l’oreille controlatérale et sur les images des six chats de 
l’étude. 
 
b. La cochlée : modiolus et canaux cochléaires  
 
L’oreille interne, et plus particulièrement la cochlée, est incluse dans la partie pétreuse de l’os 
temporal. Cette structure est, de facto, délimitée par de l’os, justifiant l’utilisation des images 
de TDM afin de mesurer précisément ces éléments. La cochlée et son aspect spiralé apparaissent 
aisément sur les images TDM en coupe transversale mais pour mesurer les diamètres des 
canaux, la hauteur et la surface du modiolus il est nécessaire de se trouver sur une coupe mid-
modiolaire (Fig.65). 
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Figure 65 : Image tomodensitométrique de la cochlée en coupe mid-modiolaire et interprétation 
As. canal apexien supérieur, Ai. canal apexien inférieur, Is. canal intermédiaire supérieur, Ii. canal intermédiaire 
inférieur, B. canal basal, M. modiolus 
 
Afin d’avoir une répétabilité des mesures entre les différents chats, des repères sont utilisés 
pour avoir toujours la même coupe mid-modiolaire en multiplanar reformation (MPR). On 
commence par centrer l’axe de la coupe transversale (violet) au niveau de l’apex de la cochlée 
(Fig.66-A). On effectue une rotation de cet axe de manière à ce que l’axe de la coupe dorsale 
(bleu) recoupe l’os basisphénoïde médialement et la partie écailleuse de l’os temporal 
latéralement (Fig.66-B). Puis au niveau de la coupe sagittale, l’axe de la coupe dorsale (bleu) 
subit une rotation de manière à ce qu’il recoupe l’os temporal de chaque côté (Fig.66-C). 
Ensuite, il est nécessaire de zoomer suffisamment pour laisser apparaitre la coupe mid-
modiolaire (Fig.67-A). Enfin, en décalant l’axe sur la coupe dorsale, il est possible de mesurer 
avec l’outil Lenght, la hauteur du modiolus, la hauteur et la largeur du conduit cochléaire 
apexien superieur, les diamètres du conduit cochléaire apexien inférieur et des conduits 
cochléaires intermédiaires supérieur et inférieur (Fig.67-B,C & Fig.68-A). Du fait de sa forme 
en haricot, il a été décidé de mesurer une surface du conduit cochléaire basal et non un diamètre 
car cette mesure n’aurait pas été représentative de la réalité. Ainsi, avec l’outil Pencil, la surface 
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Par la suite, les images IRM sont préférées afin de mesurer le volume de la cochlée car elle 
contient de l’endolymphe et de la périlymphe, liquides, qui ressortent particulièrement bien sur 
les images IRM en T2. On utilise la même méthode de calcul de volume que pour la cavité 




Figure 69 : Méthode de mesure du volume cochléaire sur des images IRM en T2 
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Figure 70 : Reconstitution de la cochlée en 3D avec l'outil ROI compute volume sur Horos© 
 
c. Le nerf vestibulocochléaire 
 
Pour finir, la largeur du nerf est mesurée avec l’outil Lenght sur les images IRM en T2 où il est 
bien contrasté (Fig.71). 
 
 








Page 81 sur 104 
 
6. Interprétations et mesures morphométriques sur les lames 
histologiques 
 
L’étude histologique se déroule en deux parties : la première partie est une analyse qualitative 
des constituants de l’oreille interne. La deuxième partie est une étude quantitative dont le but 
est de récupérer le maximum de données morphométriques de la même manière que l’étude de 
l’oreille moyenne et de l’oreille interne du renard roux par (Malkemper et al. 2020) (Fig.72). 
 
 
Figure 72 : Mesures morphométriques de l'oreille interne (Malkemper et al. 2020) 
 
Les coupes ne passant pas toutes exactement par le même plan mid-modiolaire, les mesures 
sont réalisées au niveau du conduit cochléaire présentant la meilleure qualité (un par oreille). 
Ainsi, les mesures réalisées sur ces coupes permettent d’obtenir un ordre de grandeur de la 
largeur et de l’épaisseur de la membrane basilaire et de la largeur du ligament spiral. La qualité 
des lames n’a pas permis la réalisation d’autres mesures morphométriques. Les mesures sont 
réalisées sur le logiciel Slideviewer© en utilisant l’outil de mesure intégré. La largeur de la 
membrane basilaire est délimitée par la base du limbe de la lame spirale d’un côté et par le 
départ du ligament spiral de l’autre (Fig.73-A). La largeur du ligament spiral est délimitée par 
la membrane basilaire et par l’os pétreux (Fig.73-B). L’épaisseur de la membrane basilaire 
mesurée est l’épaisseur maximale et elle est plus aisément mesurable sur la lame colorée au 
trichrome de Masson (Fig.73-C). 
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En définitive, les structures sélectionnées car pouvant être mesurées sont rassemblées dans le 
tableau suivant (Tableau 6). 
 






Modiolus Cochlée Canaux 
cochléaires 




Mesure Volume Surface 
Hauteur 
Volume Hauteur et largeur 












Technique TDM TDM IRM TDM IRM Histologie Histologie 
 
7. Modèles statistiques, répétabilité et reproductibilité des mesures 
 
Dans le but de vérifier la répétabilité de notre méthode de mesure et sa reproductibilité inter-
opérateurs, les mesures ont été effectuées deux fois sur les mêmes images IRM, TDM et sur les 
lames histologiques. Une première fois par un opérateur expérimenté, puis une seconde fois par 
un opérateur novice ayant préalablement reçu une formation en anatomie, imagerie et histologie 
de l’oreille, à l’utilisation des outils d’Horos© et de SlideViewer© ainsi qu’une instruction afin 
d’obtenir la coupe mid-modiolaire sur les images TDM.  
 
Ces données ont ensuite été comparées en utilisant la méthode de Bland et Altman simple puis 
avec les différences relatives afin de pouvoir comparer entre les différentes structures mesurées. 
 
Premièrement, il a été nécessaire de vérifier que les écarts entre les deux séries de mesures 
suivent une loi normale. Ensuite, les valeurs X et Y correspondant aux 2 critères de Bland et 
Altman ont été fixées a priori (c’est-à-dire avant d’avoir recueilli les données). Ces valeurs 
répondent à la phrase suivante : « je considère que les deux opérateurs donnent des valeurs 
concordantes si (1) en moyenne, l’un ne surestime ou ne sous-estime pas les valeurs par rapport 
à l’autre opérateur de plus de X, et si (2) la quasi-totalité des écarts (en valeur absolue) entre 
les deux opérateurs est inférieure à Y ». 
 
Une fois les valeurs X et Y des premier et second critères fixées a priori, il a été nécessaire de 
vérifier que les données respectent ces deux critères. Le premier critère fait référence au «biais» 
de Bland et Altman. Ainsi, il a été essentiel de vérifier que la moyenne des écarts observés dans 
l’échantillon (« biais » observé) était inférieure ou égale à la valeur X fixée a priori, que l’on 
peut donc appeler « biais maximum acceptable ». Le second critère fait référence à la zone 
d’agrément, la zone dans laquelle se trouvent 95% des écarts, définie par les limites inférieures 
et supérieures d’agrément. Ainsi, il a été nécessaire de vérifier que la zone d’agrément estimée 
dans l’échantillon était incluse dans la zone {-Y ; +Y}, que l’on peut appeler « zone d’agrément 
maximum acceptable ». 
 
Afin de faciliter la sélection des valeurs X et Y et la comparaison entre les différentes structures 
mesurées, la méthode de Bland et Altman a été réalisée avec les différences relatives, c’est-à-
dire que les valeurs ont été pondérées par les moyennes des dimensions de chaque structure. 
Ainsi, il a été décidé de choisir par défaut un X relatif de 5% et un Y relatif de 10%, ce qui 
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signifie que en moyenne l’un des opérateur ne surestime ou ne sous-estime pas les valeurs de 
la structure mesurée par rapport à l’autre opérateur de plus de 5% de la moyenne des valeurs 
des deux opérateurs et que 95% des écarts relatifs entre les deux opérateurs sont compris dans 
la zone {-10% ; 10%} de la moyenne des valeurs des deux opérateurs. 
 
Les méthodes de Bland et Altman ont été effectuées à l’aide du logiciel R©, avec le package 
« blandr ». Ce logiciel a permis d’obtenir une représentation graphique et un tableau de valeur 
des biais et des intervalles de concordance (ou d’agrément) de chaque structure étudiée. Ces 
dernières ont été ensuite pondérées par les moyennes afin d’avoir ces valeurs en pourcentage. 
 
Après avoir confirmé ou infirmé la répétabilité de notre méthode de mesure et sa 
reproductibilité inter-opérateurs, chaque structure pour laquelle une mesure a été considérée 




1. Etudes IRM et TDM 
 
a. La cavité tympanique 
 
Premièrement, il convient de noter que les cavités tympaniques de la plupart des chats de l’étude 
contiennent du liquide. On pourrait en conclure que ces individus souffrent d’otites 
moyennes/internes a priori asymptomatiques cependant il ne faut pas oublier que les images de 
TDM ont été réalisées sur les crânes de chats post-euthanasie et fixation. Ainsi, le liquide 
observé dans les cavités tympaniques correspond au liquide de fixation ayant traversé la 
membrane tympanique (Fig. 74). 
 
 
Figure 74 : Comblement des cavités tympaniques par du liquide en imagerie tomodensitométrique 
 
Concernant la mesure réalisée, c’est le volume de la cavité qui a été choisi et qui pourra être 
comparé ultérieurement à la littérature. 
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La courbe (Fig.75) représente la méthode graphique de Bland et Altman réalisée sur les deux 
séries de mesures du volume des cavités tympaniques des 6 chats de l’étude en utilisant le 





Figure 75 : Représentation graphique et numérique de la méthode de Bland et Altman sur la mesure du 
volume de la cavité tympanique 
 
Sur ce graphique, chaque point représente une oreille d’un chat appartenant à l’étude (soit 2 x 
6 = 12 valeurs de volume d’oreille donc 12 points). Chaque point a pour abscisse la valeur 
moyenne des deux mesures réalisées par les deux opérateurs et pour ordonnée la différence 
entre la mesure des deux opérateurs. La droite en pointillés au centre représente le biais observé, 
c’est-à-dire la moyenne des écarts de mesures entre les deux opérateurs. La zone en bleu 
correspond à son intervalle à 95%. Les droites en haut et en bas représentent respectivement les 
limites supérieures et inférieures d’agrément à 95%, elles ont elles aussi des intervalles à 95% 




Limite supérieure d’agrément à 95% 
Limite inférieure d’agrément à 95% 
Biais 
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Le biais est de 10,92 mm3 ce qui signifie qu’en moyenne, le deuxième opérateur surestime le 
volume de la cavité tympanique de 10,92 mm3. L’intervalle de confiance à 95% de ce biais est 
de [-11,23 ; 33,06] mm 3, il comprend la valeur « 0 » donc il n’y a pas de surestimation ou de 
sous-estimation significative lors de la deuxième mesure. 
 
Les limites d’agréments à 95% sont de 79,23 mm3 et de -57.40 mm3, donc la méthode de Bland 
et Altman estime que 95% des écarts de mesures entre les deux opérateurs sont compris entre 
79,23 mm3 et de -57.40 mm3. 
 
En pondérant par les moyennes, on obtient la méthode de Bland et Altman avec les différences 
relatives qui permet d’obtenir des pourcentages de biais et de limites d’agréments à 95%. Ainsi, 
les valeurs sont résumées dans le tableau suivant (Tableau 7). 
 
Tableau 7 : Critères relatifs de Bland et Altman sur le volume de la cavité tympanique 






Volume de la cavité 
tympanique 
1,07%  
[-1,1% ; 3,26%] 
-5,67%  
[-9,5% ; -1,82%] 
7,81%  
[3,97% ; 11,66%] 
 
Par conséquent, le biais est de 1,07% donc le 1er critère de Bland et Altman est vérifié car 
inférieur à X = 5%. Son intervalle de confiance à 95% inclut le « 0 » donc il n’y a pas de 
surestimation ou de sous-estimation significative lors de la répétition de la mesure. De plus, la 
limite inférieure et la limite supérieure d’agrément sont de -5,67% et 7,81%, donc le 2ème critère 
de Bland et Altman qui était Y = ±10% est lui aussi vérifié. 
 
On en conclut que la méthode de mesure utilisée pour déterminer le volume de la cavité 
tympanique est répétable et reproductible, elle est donc acceptable. 
 
En définitive, le volume de la cavité tympanique chez un chat âgé sain est dans notre étude d’en 
moyenne 1014 ± 91 mm3 et le diagramme en boite de ce volume est présenté sur le graphique 
suivant (Fig. 76). 
 
 











Volume de la cavité tympanique (mm3)
※ 
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b. Le modiolus 
 
Les mesures réalisées sur le modiolus sont une hauteur et une surface. Un protocole précis a été 
mis en place dans le but de retrouver pour chaque chat de l’étude la même coupe mid-modiolaire 
et pouvoir réaliser des mesures sur les mêmes images tomodensitométriques (Fig.77). 
 
 
Figure 77 : Coupes mid-modiolaire et mesures de la hauteur et de la surface du modiolus sur une image 
TDM 
 
La même étude statistique (normalité des écarts, méthode graphique et numérique de Bland et 
Atlamn et pondération par les moyennes) que précédemment a été réalisée pour la surface et la 
hauteur du modiolus. Nous n’expliciterons que les critères relatifs de Bland et Altman qui sont 
résumés dans le tableau suivant (Tableau 8). 
 
Tableau 8 : Critères relatifs de Bland et Atlman sur les paramètres du modiolus 






Hauteur du modiolus 3,73%  
[-0,53% ; 8%] 
-9,43%  
[-16,93% ; -1,92%] 
16,89%  
[9,38% ; 24,39%] 
Surface du modiolus 7,68%  
[2,5% ; 12,87%] 
-8,33%  
[-17,47% ; 0,8%] 
23,69%  
[14,56% ; 32,82%] 
 
Concernant la hauteur du modiolus, le biais est de 3,73% donc le 1er critère de Bland et Altman 
est vérifié car inférieur à X = 5%. Son intervalle de confiance à 95% inclut le « 0 » donc il n’y 
a pas de surestimation ou de sous-estimation significative lors de la répétition de la mesure. 
Cependant, la limite inférieure et la limite supérieure d’agrément sont de -9,43% et 16,89%, 
donc le 2ème critère de Bland et Altman qui était Y = ±10% n’est pas vérifié. Un seul des deux 
critères de Bland et Altman est vérifié. La limite supérieure d’agrément est supérieure à la limite 
maximale acceptable. 
 
Concernant la surface du modiolus, le biais est de 7,68% donc le 1er critère de Bland et Altman 
n’est pas vérifié car est supérieur à X = 5%. Son intervalle de confiance à 95% n’inclut pas le 
« 0 » donc il y a une surestimation significative d’en moyenne 7,68% de la mesure lors de la 
répétition de celle-ci. De plus, la limite inférieure et la limite supérieure d’agrément sont de         
-8,33% et 23,69%, donc le 2ème critère de Bland et Altman qui était Y = ±10% n’est pas vérifié. 
Aucun critère de Bland et Altman n’est vérifié.  
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La méthode de mesure de la hauteur du modiolus donne en moyenne la même valeur (biais de 
3,73% avec IC95% incluant le « 0 ») mais des écarts significatifs peuvent être observés (limite 
supérieure d’agrément de 16,89% > 10%). Ainsi le deuxième critère de reproductibilité n’est 
pas rempli. Donc la méthode de mesure n’est pas acceptable (non répétable et non 
reproductible).  
 
La méthode de mesure de la surface du modiolus ne donne pas en moyenne la même valeur 
(surestimation de 7,68% de la valeur entre les opérateurs) et des écarts significatifs sont 
observés (limite supérieure d’agrément de 23,69% > 10%). Ainsi, aucun critère de 
reproductibilité n’est rempli. Donc la méthode de mesure n’est pas acceptable (non répétable et 
non reproductible). 
 
c. La cochlée 
 
Le volume de la cochlée a été mesuré sur des images IRM en T2. Ces images permettent de 




Figure 78 : Mesure du volume de la cochlée sur une image IRM en T2 
 
La même étude statistique que précédemment est effectuée et les critères relatifs de Bland et 
Altman sont présentés dans le tableau suivant (Tableau 9). 
 
Tableau 9 : Critères relatifs de Bland et Altman sur le volume de la cochlée 






Volume de la cochlée -4,46% 
[-8,3% ; -0,61%] 
-16,32% 
[-23,08% ; -9,55%] 
7,4%  
[0,64% ; 14,16%] 
 
Le biais est de -4,46% donc le 1er critère de Bland et Altman est vérifié car inférieur à X = 5%. 
Son intervalle de confiance à 95% n’inclut pas le « 0 » donc il y a une sous-estimation 
significative d’en moyenne 4,46% de la mesure lors de la répétition de celle-ci. De plus, la 
limite inférieure et la limite supérieure d’agrément sont de -16,32% et 7,4%, donc le 2ème critère 
de Bland et Altman qui était Y = ±10% n’est pas vérifié. Aucun critère de Bland et Altman 
n’est vérifié. 
 
La méthode de mesure du volume de la cochlée ne donne pas en moyenne la même valeur 
(sous-estimation de 4,46% de la valeur entre les opérateurs avec un IC95% n’incluant pas le 
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« 0 ») et des écarts significatifs sont observés (limite inférieure d’agrément de -16,32% <               
-10%). Ainsi, aucun critère de reproductibilité n’est rempli. Donc la méthode de mesure n’est 
pas acceptable (non répétable et non reproductible). 
 
d. Les canaux cochléaires 
 
La mesure des dimensions des canaux cochléaires a été réalisée à partir de la même coupe mid-
modiolaire que pour la mesure des paramètres du modiolus. La même étude statistique que 
précédemment est effectuée et les critères relatifs de Bland et Altman sont présentés dans le 
tableau suivant (Tableau 10). 
 
Tableau 10 : Critères relatifs de Bland et Altman sur les paramètres des canaux cochléaires 










[-10,88% ; 7,71%] 
-30,26%  
[-46,61% ; -13,91%] 
27,09%  
[10,73% ; 43,44%] 




[-13,79% ; -1,95%] 
-26,13%  
[-36,54% ; -15,71%] 
10,38%  
[-0,02% ; 20,8%] 




[4,27% ; 26,75%] 
-19,15%  
[-38,92% ; 0,61%] 
50,17%  
[30,40% ; 69,94%] 





[8,94% ; 24,89%] 
-7,68%  
[-21,7% ; 6,35%] 
41,51%  
|27,48% ; 55,53%] 





[11,75% ; 22,57%] 
0,47%  
[-9,05% ; 9,99%] 
33,85%  
[24,33% ; 43,37%] 
(6) Surface du canal 
cochléaire basal 
-1,64%  
[-11,28% ; 8%] 
-31,38%  
[-48,34% ; -14,42%] 
28,1%  
[11,14% ; 45,06%] 
 
Concernant (1) la hauteur du canal cochléaire apexien supérieur et (6) la surface du canal 
cochléaire basal, les biais sont de -1,59% et de -1,64% donc le 1er critère de Bland et Altman 
est vérifié car inférieur à X = 5%. Son intervalle de confiance à 95% inclut le « 0 » donc il n’y 
a pas de surestimation ou de sous-estimation significative lors de la répétition de la mesure. 
Cependant, la limite inférieure et la limite supérieure d’agrément sont de (-30,26% ; 27,09%) 
et (-31,38% ; 28,1%), donc le 2ème critère de Bland et Altman qui était Y = ±10% n’est pas 
vérifié. Un seul des deux critères de Bland et Altman est vérifié. 
 
La méthode de mesure de (1) la hauteur du canal cochléaire apexien supérieur et (6) la surface 
du canal cochléaire basal donne en moyenne la même valeur mais des écarts significatifs 
peuvent être observés. Ainsi le deuxième critère de reproductibilité n’est pas rempli. Donc la 
méthode de mesure n’est pas acceptable (non répétable et non reproductible).  
 
Concernant les dimensions (2), (3), (4) et (5), les biais sont supérieurs à  X = 5% donc le 1er 
critère de Bland et Altman n’est pas vérifié. Les intervalles de confiance à 95% n’incluent pas 
le « 0 » donc il y a une surestimation ou une sous-estimation de la mesure lors de la répétition 
de celle-ci. De plus, la limite inférieure et/ou la limite supérieure d’agrément sont supérieures 
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à Y = ±10%, donc le 2ème critère de Bland et Altman n’est pas vérifié. Aucun critère de Bland 
et Altman n’est vérifié. 
 
La méthode de mesure de la largeur des canaux cochléaires apexiens supérieurs et inférieurs, et 
des canaux cochléaires intermédiaires supérieurs et inférieurs ne donne pas en moyenne la 
même valeur et des écarts significatifs peuvent être observés. Ainsi, aucun critère de 
reproductibilité n’est rempli. Donc la méthode de mesure n’est pas acceptable (non répétable et 
non reproductible). 
 
e. Le nerf vestibulo-cochléaire 
 
La largeur du nerf vestibulo-cochléaire a été mesurée sur une image IRM en T2 car c’est la 
technologie la plus précise pour le tissu nerveux (Fig.79).  
 
 
Figure 79 : Mesure de la largeur du nerf VIII sur une image IRM en T2 
 
La même étude statistique que précédemment est effectuée et les critères relatifs de Bland et 
Altman sont présentés dans le tableau suivant (Tableau 11). 
 
Tableau 11 : Critères relatifs de Bland et Altman sur la largeur du nerf VIII 






Largeur du nerf VIII -0,87% 
[-4,55% ; 6,28%] 
-15,85% 
[-25,38% ; -6,32%] 
17,58%  
[8,05% ; 27,11%] 
 
Le biais est de -0,87% donc le 1er critère de Bland et Altman est vérifié car inférieur à X = 5%. 
Son intervalle de confiance à 95% inclut le « 0 » donc il n’y a pas de surestimation ou de sous-
estimation significative lors de la répétition de la mesure. De plus, la limite inférieure et la 
limite supérieure d’agrément sont de -15,85% et 17,58%, donc le 2ème critère de Bland et 
Altman qui était Y = ±10% n’est pas vérifié. Un seul des deux critères de Bland et Altman est 
vérifié. 
 
La méthode de mesure du volume de la cochlée donne en moyenne la même valeur mais des 
écarts significatifs peuvent être observés. Ainsi le deuxième critère de reproductibilité n’est pas 
rempli. Donc la méthode de mesure n’est pas acceptable (non répétable et non reproductible).  
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f. Bilan de l’étude d’imagerie 
 
En définitive, l’étude statistique réalisée afin de déterminer la répétabilité et la reproductibilité 
des mesures des différentes structures de l’oreille moyenne et de l’oreille interne par imagerie 
montre que seul le volume de la cavité tympanique donne des mesures fiables et répétables. Le 
protocole de mesure des autres structures évaluées dans cette étude ne permet pas d’obtenir des 
données fiables et répétables pour de nombreuses raisons énoncées dans la discussion. Le 
tableau bilan suivant (Tableau 12), résume l’ensemble des résultats statistiques et les 
estimations des structures évaluées. 
 
Tableau 12 : Bilan des structures évaluées par l’étude IRM et TDM 













Faisabilité Oui Non Non Non Oui Oui Oui Oui 
Mesures Volume Non Non Non Surface 
Hauteur 







Examen TDM Non Non Non TDM IRM TDM IRM 
Répétabilité 
Reproductibilité 
Oui Non Non Non Non Non Non Non 
Moyenne ± 
écart-type 
1014 ± 91 
mm3 
Non Non Non Surface : 
4,6 ± 0,7  
mm² 
Hauteur : 






0,6 ± 0,06 
mm  
LCAS : 
1,4 ± 0,14 
mm 
LCAI : 
0,6 ± 0,09 
mm 
LCIS : 
0,7 ± 0,09 
mm 
LCII : 
0,6 ± 0,08 
mm 
SCB :  
1,8 ± 0,3 
mm² 
2 ± 0,2 
mm 
Médiane 1012 mm
















SCB :  
2 mm² 
2 mm 
HCAS : Hauteur du Canal Apexien Supérieur, LCAS : Largeur du Canal Apexien Supérieur, LCAI : Largeur du 
Canal Apexien Inférieur, LCIS : Largeur du Canal Intermédiaire Supérieur, LCII : Largeur du Canal Apexien 







Page 92 sur 104 
 
2. Etude histologique 
 
Les lames histologiques sont de bonne qualité, elles permettent une bonne interprétation des 
structures de l’oreille interne. Les lames colorées au trichrome de Masson permettent une 
meilleure visualisation du tissu conjonctif (Fig.80). 
 
 
Figure 80 : Coupes mid-modiolaire d'oreille de chat en coloration HE (A) et avec ajout de TM (B) 
1. Modiolus, 2. Os pétreux, 3. Ganglions spiraux, 4. Canaux cochléaires 
 




Figure 81 : Coupes mid-modiolaire d'oreille de chat à plus fort grossissement 
1. Ligament spiral de la cochlée, 2. Strie vasculaire, 3. Conduit cochléaire, 4. Membrane tectoriale, 5. Membrane 
vestibulaire, 6. Rampe vestibulaire, 7. Limbe de la lame spirale osseuse, 8. Lame spirale osseuse, 9. Modiolus, 
10. Ganglion spiral, 11. Fibres afférentes du ganglion spiral 12. Rampe tympanique, 13. Sillon spiral interne,     
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L’observation des différentes lames obtenues montre une disparité dans la qualité et dans le 
plan de coupe de celles-ci. Elles ne sont pas toutes selon le même plan mid-modiolaire et 
certaines ne mettent pas en évidence tous les canaux comme précédemment. Concernant la 
qualité, les structures dites « sensibles » de l’oreille interne (cellules ciliées, membrane 
tectoriale, membrane vestibulaire et lame basilaire, strie vasculaire…) ne sont pas toujours 
présentes sur les lames. Elles ont dû être détériorées lors de la préparation de celles-ci et nous 
en discuterons par la suite. Pour ces deux raisons, les mesures ont été réalisées sur le conduit 
cochléaire présentant la meilleure qualité sur chaque lame. Il n’y a donc qu’une mesure par 
animal et celle-ci ne concerne pas toujours le conduit du même étage de la cochlée (apex, 
intermédiaire ou basal). 
 
D’un point de vue purement qualitatif, l’observation des différentes lames ne semble pas 
montrer de réduction du nombre de cellules ganglionnaires spirales, de réduction du volume de 
la strie vasculaire ou d’épaississement de la membrane basilaire. La réduction du nombre de 
cellules ciliées n’est pas évaluable car celles-ci ne sont plus présentes sur les coupes. Ces quatre 
critères que l’on trouve dans la littérature chez le chien souffrant de presbyacousie ne sont pas 
retrouvés dans cette étude. 
 
Concernant l’évaluation morphométrique, la même étude statistique de répétabilité et de 
reproductibilité des mesures que pour l’étude par imagerie a été réalisée. Les critères relatifs de 
Bland et Altman sont présentés dans le tableau suivant (Tableau 13). 
 
Tableau 13 : Critères relatifs de Bland et Altman sur les paramètres du conduit cochléaire 






Largeur de la 
membrane basilaire 
0,25% 
[-1,18% ; 1,68%] 
-2,42% 
[-5,02% ; 0,18%] 
2,92%  
[0,32% ; 5,52%] 
Largeur du ligament 
spiral 
-0,54% 
[-1,5% ; 0,42%] 
-2,34% 
[-4,08% ; -0,59%] 
1,26%  
[-0,49% ; 3,01%] 
Epaisseur de la 
membrane basilaire 
-3,7% 
[-9,7% ; 2,31%] 
-14,91% 
[-25,83% ; -4%] 
7,52%  
[-3,4% ; 18,44%] 
 
Concernant la largeur de la membrane basilaire et la largeur du ligament spiral, les biais sont 
de 0,25% et de -0,54% donc le 1er critère de Bland et Altman est vérifié car inférieur à X = 5%. 
Leurs intervalles de confiance à 95% incluent le « 0 » donc il n’y a pas de surestimation ou de 
sous-estimation significative lors de la répétition de la mesure. De plus, la limite inférieure et 
la limite supérieure d’agrément sont inférieures à Y = ±10%. Donc le 2ème critère de Bland et 
Altman est vérifié. 
 
On en conclut que la méthode de mesure utilisée pour déterminer la largeur de la membrane 
basilaire et du ligament spiral est répétable et reproductible, elle est donc acceptable. 
 
Concernant l’épaisseur de la membrane basilaire, le biais est de -3,7% donc le 1er critère de 
Bland et Altman est vérifié car inférieur à X = 5%. L’intervalle de confiance à 95% inclut le 
« 0 » donc il n’y a pas de surestimation ou de sous-estimation significative lors de la répétition 
de la mesure. Cependant, la limite inférieure d’agrément est de -14,91% ce qui dépasse Y = 
±10%. Donc le 2ème critère de Bland et Altmna n’est pas vérifié. 
 
La méthode de mesure de l’épaisseur de la membrane basilaire donne en moyenne la même 
valeur mais des écarts significatifs sont observés. Ainsi le deuxième critère de reproductibilité 
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n’est pas rempli. Donc la méthode de mesure n’est pas acceptable (non répétable et non 
reproductible). 
 
En définitive, la largeur de la membrane basilaire chez un chat âgé sain est dans notre étude 
d’en moyenne 220 ± 10 µm et la largeur du ligament spiral est d’en moyenne 130 ± 30 µm. Le 
diagramme en boite de ces largeurs est présenté sur le graphique suivant (Fig.82). 
 
 
Figure 82 : Diagramme en boite de la largeur de la membrane basilaire et du ligament spiral 
 
Le tableau bilan suivant (Tableau 14), résume l’ensemble des résultats statistiques et les 
estimations des structures évaluées. 
 
Tableau 14 : Bilan des structures évaluées par l'étude histologique 
Localisation Oreille interne 
Structure Membrane basilaire Ligament spiral 




Examen Histologique Histologique 
Répétabilité 
Reproductibilité 
Largeur : oui 
Epaisseur : non 
oui 
Moyenne ± écart-type Largeur : 220 ± 10 µm 
Epaisseur : 6,3 ± 4,3 µm 
130 ± 30 µm 
Médiane Largeur : 220 µm 
















Membrane basilaire Ligament Spiral
Diagramme en boite de deux structures de l'oreille interne
※ 
※ 
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C. Discussion et perspectives 
 
1. Etudes IRM et TDM 
 
Initialement, les structures sélectionnées pour être mesurées dans cette étude étaient plus 
nombreuses, en particulier au niveau de l’oreille moyenne (surface de la membrane tympanique, 
taille des osselets, taille des fenêtres vestibulaires et cochléaires) afin de les comparer avec la 
littérature (Malkemper et al. 2020). 
 
Cependant, il n’a été possible de les réaliser avec fiabilité sur aucune technique d’imagerie. Une 
mesure de la surface de la membrane tympanique a été envisagée, cependant aucune coupe ne 
permettait de délimiter cette structure concave avec réalisme. Les seules coupes permettant 
d’obtenir une belle image de la membrane tympanique ne représentaient pas exactement sa 
surface car se situant déjà dans la cavité tympanique (Fig.83).  
 
 
Figure 83 : Méthode de mesure de la surface de la membrane tympanique par TDM en MPR 
 
C’est pourquoi l’évaluation de cette structure a été abandonnée. De même, il était prévu de 
mesurer différents paramètres sur les osselets et les fenêtres vestibulaires et cochléaires 
conformément à (Malkemper et al. 2020). Cependant, ces structures étaient difficiles à évaluer 
sur les images IRM et TDM, les mesures ont ainsi été abandonnées.  
 
Les valeurs retrouvées dans la littérature sont des mesures réalisées sur les tissus et non par le 
biais de l’imagerie ce qui explique notre difficulté à mesurer ces structures de petite taille par 
imagerie. Les mesurer directement sur les tissus pourrait être une solution pour évaluer ces 
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Concernant les mesures du modiolus (surface/hauteur) et des canaux cochléaires, l’analyse 
statistique montre que la méthode utilisée ne permet pas une répétabilité de la mesure et une 
reproductibilité inter-opérateurs. Ces éléments peuvent être expliqués par le fait que les 
structures évaluées sont de taille très petite et que la résolution des images TDM n’est pas 
suffisamment bonne pour bien définir les éléments. Ceci est à l’origine d’une forte subjectivité 
lors de la réalisation des mesures. De plus, ces mesures dépendent beaucoup de la coupe mid-
modiolaire sur laquelle les structures sont évaluées. Malgré la mise en place d’un protocole 
précis et standardisé pour arriver à la coupe mid-modiolaire en MPR sur les images TDM, celle-
ci n’est pas toujours parfaitement identique et dans le même plan. Ainsi, lors de la mesure sur 
les différentes oreilles, la coupe mid-modiolaire n’était pas toujours exactement la même ce qui 
peut expliquer les écarts observés. Ensuite, il a été décidé que la hauteur du modiolus débute 
du canal apexien supérieur et s’arrêtait au niveau de la base du canal basal. Cette définition est 
anatomiquement correcte mais cette mesure est difficile à appréhender sur les images TDM. 
Ainsi, la mesure de la hauteur du modiolus qui dépend du plan de la coupe mid-modiolaire et 
du fait qu’elle soit parfaitement parallèle vis-à-vis de l’axe du modiolus reste subjective. De 
même, faire le contour du modiolus pour mesurer sa surface est subjectif ce qui explique les 
différences entre les opérateurs. Ces éléments avaient été choisis dans cette étude afin d’être le 
plus exhaustif possible sur les structures de l’oreille interne. Cependant, il semble finalement 
difficile de mesurer par imagerie ces structures ce qui est cohérent avec l’absence de mesures 
morphométriques de ces éléments dans la littérature. 
 
Pour le volume de la cochlée, l’échec de la méthode de mesure peut s’expliquer par plusieurs 
éléments. Premièrement, même si les contours de cette structure étaient bien contrastés sur les 
images IRM en T2, la taille de celle-ci est très petite et proportionnellement à la résolution de 
l’image, la décision d’ajouter ou pas quelques pixels lors de la sélection de la surface n’est pas 
aisée et influe nettement sur la valeur finale. Ensuite, l’épaisseur de la coupe est trop grande 
proportionnellement à la structure évaluée. Ceci limite le nombre d’images sur lesquelles on 
observe la cochlée et rend la reconstitution du volume plus grossière et moins proche de la 
réalité. Ces raisons expliquent pourquoi la méthode de mesure n’est pas répétable et 
reproductible, pourquoi la mesure n’est peut-être pas parfaitement représentative de la réalité 
et pourquoi cette mesure n’est pas répertoriée dans la littérature. L’utilisation d’un IRM offrant 
une meilleure résolution pourrait améliorer la méthode de mesure et permettre d’obtenir une 
valeur morphométrique du volume cochléaire plus fidèle à la réalité. 
 
Concernant la largeur du nerf VIII, les limites sont les mêmes que celles sur le volume de la 
cochlée. Cette structure est en proportion très petite par rapport à un pixel, ce qui explique que 
la variation de quelques pixels dans la sélection de la mesure influe beaucoup sur la valeur 
finale. De plus, l’épaisseur de la coupe est trop grande, le nerf n’apparait que sur 2 à 3 images 
successives et la mesure de la largeur est réalisée sur l’image présentant la largeur la plus 
grande. Or sur des structures si petites, si les quelques coupes où le nerf est observable ne 
passent pas par la largeur maximale, la largeur mesurée n’est pas représentative de la réalité. 
De plus, les coupes du nerf ne sont pas toujours les mêmes entre les chats ce qui peut expliquer 
que l’analyse statistique conclut que la méthode de mesure ne soit pas acceptable. Un IRM 
permettant la réalisation de coupes d’épaisseurs plus petites et avec une meilleure résolution 
pourrait permettre d’atteindre la précision nécessaire à la réalisation de mesures répétables et 
fiables. 
 
Le volume de la cavité tympanique dans cette étude est estimé à 1014 mm3 chez le chat sain 
âgé et l’analyse statistique de répétabilité et reproductibilité de la méthode de mesure est 
considérée comme acceptable et fiable. Plusieurs éléments peuvent expliquer cette réussite : 
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premièrement la qualité des images TDM en fenêtrage osseux permet de bien délimiter la cavité 
tympanique. Son contour est défini par une interface Os/Air particulièrement bien contrastée ce 
qui facilite la mesure. Ensuite, la structure à délimiter est relativement grande donc l’impact de 
la sélection de quelques pixels sur chaque coupe ne crée pas un grand delta sur la mesure finale. 
Il en est de même pour l’épaisseur de la coupe qui est relativement faible par rapport au volume 
de la cavité tympanique. On la retrouve sur près de 50 coupes successives donc la reconstitution 
du volume s’approche beaucoup plus de la réalité. Il est important de noter que notre valeur du 
volume de la cavité tympanique est proche de celles trouvées dans la littérature (Huang et al. 
2002 ; Malkemper et al. 2020). Ce résultat est très encourageant pour la poursuite de l’étude. 
 
2. Etude histologique 
 
Pour ce qui est de la préparation et de la réalisation des coupes histologiques, la méthode 
employée a permis l’obtention de lames de bonne à très bonne qualité. Mais le plan de coupe 
utilisée, celui de (Sula et al. 2014), nécessiterait d’être amélioré. En effet, toutes les lames ne 
sont pas parfaitement dans le même plan donc il serait intéressant de mettre en place un 
protocole plus précis avec de nouveaux repères pour obtenir un plan de coupe homogène sur 
l’ensemble des lames. Ceci faciliterait aussi la comparaison des mesures entre les différentes 
lames et sur les différents canaux. Concernant la composition cellulaire des lames, la qualité est 
plutôt moyenne. Les cellules ciliées et la plupart des constituants de l’organe spiral ne sont plus 
présents sur les lames. Ces éléments sont extrêmement sensibles ce qui explique la difficulté 
rapportée dans la littérature de réaliser de l’histologie sur l’oreille interne. L’oreille interne est 
constituée en majeure partie d’éléments fragiles inclus dans un des os les plus solides du corps, 
l’os pétreux. Cette dualité est à l’origine de la difficulté de mise en œuvre d’une décalcification 
suffisamment douce pour garder intactes les cellules sensibles et suffisamment agressive pour 
décalcifier et ramollir l’os pétreux adjacent. Pour des raisons d’organisation et de planning des 
manipulations, nous n’avons eu d’autre choix que de réaliser une décalcification agressive avec 
de l’acide chlorhydrique et de l’acide formique. A l’avenir, il serait plus judicieux de réaliser 
une décalcification plus douce à l’EDTA pendant au moins 4 semaines afin de préserver les 
cellules ciliées et l’ensemble de l’organe spiral (Shimada et al. 1998 ; Haar et al. 2009 ; 
Malkemper et al. 2020).   
 
Les mesures réalisées sur l’oreille interne ont dû être limitées à la largeur de la membrane 
basilaire, son épaisseur et la largeur du ligament spiral. La qualité des lames est suffisamment 
bonne pour permettre de bien délimiter ces structures et réaliser ces mesures de manière 
répétable et reproductible (hormis l’épaisseur de la membrane basilaire). Des mesures sur les 
cellules ciliées étaient prévues initialement mais pour les raisons techniques évoquées 
précédemment, ces éléments n’ont pas pu être évalués. Les largeurs ont été mesurées sur le 
conduit cochléaire présentant la meilleure qualité sur chaque lame. De ce fait ces valeurs ne 
sont pas parfaitement représentatives car elles ne décrivent pas le même conduit en fonction 
des chats de l’étude. De plus, encore une fois le plan de coupe n’étant pas parfait, les valeurs 
trouvées entre les chats ne sont peut-être pas parfaitement représentatives. La mise en place 
d’un ratio par étage de la cochlée permettrait d’homogénéiser les mesures et de pouvoir les 
comparer en s’affranchissant de l’influence de l’étage du conduit sur la taille des structures. En 
dépit de toutes ces critiques, il est important de retenir que les valeurs de largeur de la membrane 
basilaire et du ligament spiral sont du même ordre que dans la littérature (Malkemper et al. 
2020), ce qui est prometteur pour la suite. 
 
Malgré la coloration en TM qui souligne le tissu conjonctif et met bien en reflet la membrane 
basilaire, la méthode de mesure de son épaisseur n’est pas répétable et reproductible.                      
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La principale contrainte pour la mesure de l’épaisseur est que c’est la valeur maximale que l’on 
note et sur nos lames il a été impossible de délimiter une pars arcuata et une pars pectinata 
comme chez (Malkemper et al. 2020). De ce fait, le choix de la valeur maximale de l’épaisseur 
n’est pas clair mais relativement subjectif. Le perfectionnement de la méthode de 
décalcification et de préparation de la lame décrit précédemment devrait permettre d’améliorer 
la qualité de la membrane, de préserver les pars arcuata et pectinata qui présentent une 
épaisseur maximale et donc de faciliter la mesure. 
 
3. Poursuite de l’étude 
 
Notre étude est une étude préliminaire appartenant à un projet plus vaste. Premièrement, elle a 
permis la mise en place d’un protocole de mesures morphométriques par imagerie de la cavité 
tympanique et une ébauche de protocole pour d’autres mesures de l’oreille moyenne et de 
l’oreille interne qu’il sera nécessaire d’améliorer par la suite. Cette étude a aussi permis 
d’amorcer l’étude histologique de l’oreille, d’expérimenter les plans de coupes et la méthode 
de préparation et de décalcification du tissu d’intérêt. 
  
Mais surtout, cette étude a permis de recueillir les premières valeurs de différentes structures 
de l’oreille moyenne et de l’oreille interne chez le chat âgé sain et le cas échéant de les 
confronter à la littérature scientifique. Par la suite, après perfectionnement des protocoles, 
l’évaluation de l’oreille moyenne et de l’oreille interne sera réalisée sur des chats jeunes sains. 
Le but de cette étape sera de mettre en évidence l’effet de l’âge sur la morphométrie de l’oreille. 
Pour finir, l’idée serait ensuite de faire une comparaison avec une cohorte de chats âgés 
souffrant de presbyacousie et testés par PEA. L’intérêt serait de chercher des modifications 
dans la taille de différentes structures de l’oreille moyenne et de l’oreille interne et d’autres 
lésions discernables par imagerie ou par histologie qui pourraient aider au dépistage de la 
presbyacousie chez le chat.  
 
  




Cette étude expérimentale montre la faisabilité de l’analyse morphométrique de l’oreille 
moyenne et de l’oreille interne chez le chat âgé sain alliant trois technologies complémentaires : 
l’IRM, la tomodensitométrie et l’histologie. Des protocoles méthodiques ont été développés 
afin d’harmoniser les méthodes de mesure par imagerie sur la population cible. De plus, une 
procédure de prélèvement et de préparation de l’oreille dans le but de former des coupes 
histologiques a été mise au point. Elle permet l’obtention de coupes histologiques de bonne 
qualité offrant la possibilité de réaliser des mesures morphométriques à l’échelle cellulaire.  
 
Une analyse statistique de répétabilité et de reproductibilité des méthodes de mesure a été 
réalisée et montre que compte tenu des limites technologiques de l’étude, les valeurs retenues, 
car considérées comme répétables, reproductibles et fiables, sont le volume de la cavité 
tympanique obtenue par tomodensitométrie et les largeurs de la membrane basilaire et du 
ligament spiral par histologie. Ces valeurs ont été confrontées à la littérature et elles sont 
comparables. 
 
L’oreille moyenne et l’oreille interne du chat sont des structures de petite taille, à l’origine de 
la principale limite de notre étude : le manque de finesse. L’utilisation d’appareils d’imagerie 
IRM et tomodensitométrique de plus grande précision pourrait permettre de réaliser une analyse 
plus exhaustive des constituants de l’oreille moyenne et de l’oreille interne et palier cette 
principale limite de l’étude.  
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Titre :  
Evaluation morphométrique par imagerie - IRM et tomodensitométrie - et par histologie de 
l’oreille moyenne et de l’oreille interne chez le chat sain âgé. 
Résumé :  
L’ouïe est un sens essentiel pour la vie des chats, particulièrement pour la communication avec 
ses semblables et avec les autres espèces. L’audition et l’anatomie de l’oreille du chat ont été 
relativement bien étudiées mais il n’existe pas d’étude montrant les effets de l’âge sur l’oreille 
moyenne et interne par une analyse morphométrique. C’est pourquoi le but de cette étude est 
d’obtenir des données morphométriques chez le chat âgé en utilisant l’IRM, la 
tomodensitométrie et l’histologie. 
Ces données ont été obtenues sur six chats âgés de plus de 10 ans sans troubles auditifs ni 
neurologiques. Le volume de la bulle tympanique (oreille moyenne) et plusieurs mesures du 
conduit cochléaire (oreille interne) ont été calculées sur les images IRM et 
tomodensitométriques et sur les lames histologiques. Les mesures qualifiées de répétables et 
reproductibles par analyse statistique ont été confrontées à la littérature et sont comparables. 
Mots-clés : IRM – tomodensitométrie – histologie – oreille – chat  
 
Title :  
MRI, tomodensitometric and histological morphometric analysis of the normal old feline 
middle and inner ears. 
Abstract : 
Hearing is a sense that is central to life for cats, especially for communication with conspecifics 
and other species. The audition and ear anatomy of cats have been relatively well studied but 
there is no study relating the effect of age concerning morphometric analysis of the middle and 
inner ears. Therefore the aim of this study was to obtain morphometric data in old cats using 
MRI, tomodensitometry and histology.  
These data were obtained from six cats (>10 years old) without hearing or neurological 
disorders. Bullar volume (middle ear) and many data of  cochlear duct (inner ear) were 
calculated after measurements in MR and tomodensitometric images and on histological 
sections. The measurements qualified as repeatable and reproducible by statistical analysis were 
compared with the literature and are comparable. 
Keywords : MRI – tomodensitometry – histology – ear – cat 
 
